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Prefatá 


Lucrarea noastră ,,Parazitologie Clinică”, editată cu aproape 25 de 
ani în urmă, este departe de a putea corespunde cunostintelor care s-au adunat 
in ultima vreme. | 

Pe de altă parte, primirea cu totul favorabilă cu care au fost intimpinate 
$i alte monografii de specialitate ce le-am publicat între timp, ne-a determinat 
să punem la dispozitia corpului medical o parazitologie clinică cât mai com- 
pletă, de genul aceleia pe care o prezentăm astăzi. 

Tinem $i de data aceasta să subliniem că lucrarea noastră nu se rapor- 
teacă la parazifii în sine (prezentaţi foarte pe scurt ), ci la bolile pe care 
aceștia le provoacă si pe care le-am tratat sub raportul frecvenței si repartitier 
geografice a parazitozelor respective, sub raportul patogeniei, clinicti, diag- 
nosticului, tratamentului, epidemiologiei si profilaxiei lor. 

Cum era $i normal, un loe mai important l-am acordat capitolului de 
clinică, de diagnostic pozitiv si de diagnostic diferential $i aceluia care se 
referă la tratament. În acest scop am folosit cazuri din cazuistica personală 
$i am valorificat experienta ce ne-am câștigat-o în laborator sau la patul 
bolnavului de-a lungul mai multor decenii. 

Faptul că astăzi tot mai multe boli parazitare, așa-zise „tropicale” sau 
„exotice, sînt susceptibile de a fi întâlnite în climatul tării noastre, ne-a 
facut să integrăm în capitolele cărții și asemenea boli. De asemenea si unele 
parazitoze eradicate de la noi, ca malaria $i ankilostomiaza, beneficiază 
in lucrare de aceeași atenţie, fiind vorba de boli care, nesupravegheate, pot 


eventual să reapará. 

Lucraren, astfel întocmită, sperăm să fie consultată cu folos atit de 
paracitologi umani și: veterinari, infectionisti, epidemiologi sau medici de 
laborator, cit si de internisti, pediatri, chirurgi sau medici de orice altă spe- 
cialitate (gastroenterologi, dermatologi, alergologi, oftalmologi, ginecologi 
eta). 

În încheirea acestui cuvînt înainte, tinem să menţionăm sprijinul care 
ni l-au acordat în stringerea documentației Florentina Ionescu, în traducerea 
titlurilor si rezumatelor în engleză, Rädita Dobrescu $i în alcătuirea indi- 
celui alfabetic Veronica Enuicá. 

Un envint de apreciere si multumire avem pentru priceperea si răbdarea 
cu care Cristina Popescu ne-a ajutat la executarea unei părți din iconografie. 

În sfirsit muljumim cu recunoştinţă Editurii Medicale pentru efor- 
turile care le-a făcut pentru ca această lucrare să apară în condiții cores- 
punzătoare. | | : | 


Dee. 1985 Prof dr. doc. VIRGIL N1TZULESCU 
Bucureşti Dr. doc. ION GHERMAN 
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1. Boli determinate de protozoare 


— Ll. Amebiaze 


1.1.1. Amebiaza intestiuali 
1.1.1.1. Definiţie - 


“Omul poate găzdui în intestinul gros mai multe specii de amibe, 
şi anume: Entamoeba histolytica, Entamoeba coli, Entamoeba dispar, 
Endolimax nana, Pseudolimax nutsehli. 

Dintre acestea Entamoeba, histolytica este cea mai patogenă si 
poate provoca boala denumită impropriu ,,dizenteria amibiană”. Patoge- 
nicitatea celorlalte patru specii este foarte restrinsä, deși atunci cînd se 
găsesc în număr mare pot provoca tulburări. congestive și mai ales alergice. 

Pe lingă amibele citate mai sus se mai poate intilni în intestinul 
uman și o specie dubioasă, întrucit, deşi are înfăţişarea unei amibe, este 
considerată astăzi de mulţi autori ca fiind un flagelat care în urma adap- 
tării la viata parazitară şi-a pierdut flagelii si ar trebui trecută între 
mastigofore : este Dientamoeba fragilis. 

Vom începe expunerea noastră cu dizenteria amibiană provocată 
de Entamoeba: histolytica. - a. 

Dizenteria amebianá este o boală cronică in care perioade mai mult 
sau mai putin lungi de aparenţă acalmie clinică sau de manifestări uşoare 
enteroeolitiee sint intretäiate de perioade scurte de manifestări dizenterice 
acute, a căror intensitate este în funcție de rezistenţa, organismului atacat. 

Denumirea bolii— „dizenterie amebiană” — nu este în consecinţă, 
justă, întrucât în această boală cronică există numeroase perioade de acalmie 
clinică lipsite de orice sindrom dizenterie. Denumirea corectă a bolii ar 
fi. aceea, de amebiază intestinală dizenterigená. | Td 


1.1.1.2. Etiopatogenie | 
- .Agentul-patogen — Entamoeba histolytica (Schaudinn, 1903) face 
parte din clasa rizopodelor, ordinul gimnoamibienilor, familia amoebidae. 


Acest parazit poate fi întîlnit, în intestinul uman fie în stare vegetativä, 
ie in stare de chist.. ' f 
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Înainte de a intra în descrierea parazitului, să ne oprim o clipă asupra 
validității numelui de specie pe care îl poartă.. ` | 

Aceastá amibá a fost descoperitä la Leningrad de Loesch in 1875. 
Ea s-a dovedit a fi patogenă si Loesch a reușit să transmită boala la un 
ciine. El a denumit-o Amoeba coli. 

Ín 1891 W. Councilman $i N. Lafleur au studiat-o din nou $i i-au 
dat numele de ,,Amoeba disenteriae". 

H. Quique si E. Ross (in 1893) au descoperit chisturile amebiene 
si au semnalat prezenţa în intestinul uman a două amibe deosebite prin 
chisturile lor, dintre care una produce chisturi mai mici (10—12 microni) 
iar alta chisturi mai mari (16—17 microni). Prima este infecțioasă pentru 
pisică, pe cînd cea de a doua nu este infecțioasă pentru acest animal. 

F. Schaudinn, în 1903, reluind studiul amibelor parazite la om conferă 
celei patogene numele de specie ,,histolytica” iar celei nepatogene numele 
de specie ,,coli”. Prin aceasta, aşa cum pe drept cuvint remarcă R. Des- 
chiens, Schaudinn s-a abătut de trei ori de la regulile sistematicii. Intti 
că nu a ţinut seama de prioritatea numelui de specie „coli? pe care 
Loesch îl dăduse unei amibe patogene pentru om si pentru ciine; al doilea, 
că nu a ţinut seama numind amiba patogenă niei măcar de cel de al 
doilea, nume pe care i-l dăduseră Councilman si Lafleur, si anume ,,dysen- 
teriae’’, iar al treilea că a dat unei amibe nepatogene numele specific de 
, coli” pe care Loesch îl dăduse unei amibe patogene (fig. 1). 


ey | Fig. 1.—Amibà liberă. wn 
' © m — microsom; V'— vacuolă; Gg — globule gräsoase ; N — nucleu; Ge — ` 
„granule: de excretie; Vp — vacuolă pulsatilă ;. Va — vacuolä alimentară., 
(În parte după Delage si Nerouard, modificat). 


“Astăzi însă toţi autorii s-au raliat la numele date de Schaudinn $i 
cele două amibe au rămas cu următoarele denumiri : I d 
— Entamoeba histolytica (Schaudinn, 1903), amiba  patogená. 
— Entamoeba coli (Schaudinn, 1903), amiba nepatogená. 
După această, digresiune de ordin sistematic, să trecem acum la 
descrierea Entamoebei histolytica. d E | 
1n forma sa vegetativá parazitul poate îmbrăca două aspecte diferite 
în ceea ce priveşte comportarea sa, și anume:  - 
‘un aspect agresiv, patogen, histolite cunoscut sub numele. de 
forma histolitieă”?. Are dimensiuni mai mari (20—40 microni), este 
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foarte vioaie, seoate pseudopode brusc, exploziv si se poate hrăni activ 
eu hematii; m Kl | | uY | 

^ .— — un aspect neagresiv, incolin, denumit; forma ,,minuta”. Măsoară 
15 —20 microni, posedă o endoplasmă puternic vacuolizată, produce lent 
pseudopode groase si se hrăneşte cu floră si faună intestinală şi cu diverse 
produse din chimul intestinal (fig. 2). i 


Fig. 2.— Tipuri de structură 
nucleară la amebidele pa- 
razite intestinale. 
E — Entameba ; Ex — Endolimax; 
P — Pseudolimax (sin. Iodamebi) ; ° 
D — Dieutameba. 
(schematic original). 


Chistul. Se formează totdeauna in conţinutul intestinal si nu in 
mediul extern. Numai forma minuta se transforma in chist. Forma histo- 
litică nu se inchisteazä. Chistul reprezintă forma de circulaţie a parazi- 

tului in natură si modul de trecere de la un om la altul. Másoará in medie 
15 microni în diametru si, cînd este complet format, posedă patru nuclei 
si un număr de corpusculi cromatoizi siderofili, groși, rotunjiti la capete, 
de cele mai multe ori in numár de doi. mu TM 3 

C. Dobell a arătat, în 1928, cá din chistul cu 4 nuclei ai Entamoebei 
histolytica va ieşi întîi o masă. plasmodialä cu 4 nuclei — amiba. meta- 
chistică. Cei 4 nuclei se dedublează şi în jurul fiecărui nucleu fiu se indivi- 
 dualizeazá o porţiune din protoplasmä, ceea ce duce la formarea a 8 amibe 
miei uninucleate. Acestea crese şi ajung de talia unei Entamoebe de tipul 
minuta. Aşadar, precum cu drept cuvint remarcă L. Lamy, chistul amibian 
nu reprezintă numai o formă de rezistenţă care permite amibei să treacă 
prin vicisitudinile mediului extern şi mai ales prin mediul acid al barierei 
stomacale pentru a putea parazita pe un alt individ; chistul reprezintă, 
în plus si.o formă de înmulţire, din fiecare formă minuta putind rezulta 
8 noi forme asemănătoare atunci cînd chistul este ingerat de alt, individ 
(fig. 3). | ; | | t hd — 

— . Patogenie. Între stadiul. histolitie net patogen si stadiul minuta 
net incolin există însă toate stadiile de tranziţie. Cele două tipuri repre- 
zintă cele două extreme ale unor largi posibilităţi .de transformare in 
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comportare legate de condiţiile biologice intilnite în organismul parazitat. 
În acelaşi moment în populaţia amibianá prezentă în cavitatea intestinală 
pot coexista. exemplare cu comportäri deosebite si pecetea, înfățișării 
clinice a afecțiunii va corespunde modului de comportare; a majorității 
reprezentate de unul sau altul din aceste donă tipuri. De aici si. aspeotul 
proteiform sub care se înfăţişează clinic amibiaza intestinală. 


4 Fig. 3. — ‘Ieşirea din chist 
„a Entamebei: dizenterigenc 
(după E, N. Pavlowski). 


„Prin condiţiile locale reprezentate de biocenoza asociată (microbi 
diverşi şi alte specii de protozoare) precum şi prin repercusiunea pe care 
o au asupra mediului intestinal. condiţiile de climat, de alimentație, de 
stare nervoasă si psihică, de epuizare fizică sau intelectuală, sau prin alte 
condiţii încă: neprecizate, transformarea majorității populației amibiene 
într-un stadiu de viaţă agresiv, histolitic, bolnavul va căpăta ulceratii 
intestinale, care se produc în special în regiunea cecala sau in cea recto- 
sigmoidiană. În acest din urmă caz bolnavul va prezenta un sindrom 
dizenterie bine caracterizat. A pate taia Ay earl | 

^ 'Oind majoritatea covirsitoare a amibelor prezente reintră in stadiul 
,minutà", care este stadiul cel mai obișnuit al acestui protozoar, bolnavul 
va, reintra în faza, de remisiune clinică, ea însăși mai mult sau mai putin 
completă în raport cu gradul de adaptare incolină, deci de comportare mai 
activă sau mai putin activă a amibelor de tipul minuta. ` | = 

. Amibele dizenterigene de tipul “histolytica. nu rämin exclusiv in 
lumenul tubului digestiv. Ele pot pätrunde in diverse alte locuri in care 
constituie metastaze si abcese — ficat, plamini, creier, piele, vezica, uri- 
nari, — unde formează abcese. Amibele se găsesc în pereţii abceselor si 
nu în mijlocul conţinutului lor: fn aceste abcese amibele nu mai formează 
chisturi, astfel că nu sint primejdioase din punct de vedere epidemiologic, 
dar toti bolnavii care prezintă metastaze continuă sa posede amibele ‘si 
în cavitatea intestinală, deci să rămînă epidemiologic primejdiosi. . | 

“Modul de producere a ulceratiilor amibiene. Amibele de tipul histolitic 
se ingrämädese, prin înmulţire activă, in anumite puncte ale mucoasei 
intestinale si pätrund cu ajutorul unor lizine pe care le secretă într-un. 
canal îngust pe care-l crecază în pătura mucoasei pina la ‘musculara 
mucoasei care formează o barieră în calea lor. După strabaterea acestei 
bariere intră in submucoasă unde determină o necroză consecutiv căreia 
ia naştere un abces submucos: Punga abcesului comunică eu cavitatea 
intestinală prin canalul îngust din grosimea mucoasei prin care au pătruns 
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amibele. Abcesul capütá in eonseeintš un aspect caracteristic denumit ,,in 
buton de cămaşă”. In al doilea timp, mucoasa care pluteşte deasupra 
abcesului si nu mai este hrănită, se decolează, ceea ce determină transtor- 
marea fostului abces „în buton de cămaşă” într-o uleeratie larg deschisă 


[ME 1 


Fig. :4, — Abces in buton: de cămaşă”. ` 
„Me — mucoasă ; Mme — musculara mucoasei; Sme — submucoasa ; Muse — musculara ; 
i ` Ser —seroasa; P.A. — punga abcesului (desen schematic original). 


\ 


là suprafaţă cu marginile neregulate, de care atirnă inca, lambouri mucoase 
(fid MA) 54 SRE DW ms | mene 

R. Deschiens remarcă faptul că hematofagia formei ,,histolytica”’ 
nu este obligatorie si nici constantă. ,,Tropismul amibei pentru globulele 
roşii — spune acest autor --nu se exercită decit in mod ocazional cind 
dintr-un motiv sau altul, seformeazi o hemoragie. În intimitatea ţesuturilor, 
ca în submucoasä sau în musculoasa intestinală sau chiar si în ficat, Amoeba 
histolytica nu se hrăneşte cu singe. Numai cînd apare sîngele, ca o con- 
secintá a eliminării unei mase necrotice sau in urma dezvoltării unei 
inflamații (asa cum se întimplă Ia nivelul ulceratiilor dizenterice intestina- 
le) amiba captează eritrocitele si devine hematofagă. În secţiuni realizate 
la nivelul leziunilor intestinale, amibele situate în profunzime nu conţin 
de regulă hematii. Numai parazi{ii situaţi chiar în mijlocul ulceratiei 
sau în lumenul tubului digestiv sint hematofagi" 

„Alături de asemenea abcese submucoase mari se pot forma si unele 

mici în care aceleaşi procese se petrec în mic. Ele se prezintă ca niște 
proeminențe de mărimea unei gămălii de ac care ‘contin material purulent 
sau cazeos in cantitate infima. NOEL 4 i 

-Atunci cînd abcesele amibiene, mari sau mici, se formează exclusiv 
în regiunea cecală, sindromul dizenteric lipseşte. Cind se formează gi in 
regiunea sigmoidiană apare, ca manifestare clinică, sindromul dizenteric. 

4.1.1.3. Tablou elinie 

Sindromul dizenterie. Se poate instala brusc la un individ în plină 
sănătate aparentă. La un moment dat apar dureri abdominale însoţite 
uneori de frisoane, greață si vărsături, precum si o diaree care se intensifică 
progresiv și face loc sindromului dizenterie în toată plinătatea sa. 
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Alteori: începutul este insidios, precedat de o stare de rău general, 
asemänätoare cu aceea din amibiaza cronica, asupra căreia vom reveni. 
Dar fenomenele patologice, la început de minima importanţă, se intensifică 
treptat pind la apariția sindromului dizenteric. “ 

Acest sindrom se caracterizeazá prin dureri aqota si tenesme, 
însoţite de scaune numeroase, mucoase şi sanguinolente. Durerile abdomi- 
nale sînt intermitente, apărînd la intervale variate, uneori chiar din oră 
în oră. Ele se manifestă sub forma unor colici expulzive si sint, in general, 
mai numeroase noaptea decît ziua (Abrami). Aceste colici urmează traiectul 
-colonului pornind din regiunea, hipogastrică, apoi cecală si ajung — mer- 
gind în lungul colonului — pina la orificiul anal, fiind însoţite de nevoia 
imperioasă de defecare. În intervalul dintre colici, bolnavul are o durere 
surdă. După cum observă Abrami, acuitatea durerilor nu este în spot 
cu numărul scaunelor. În unele cazuri, în care bolnavul nu are decît 5—6 
scaune în 24 de ore, ele pot căpăta un caracter deosebit de violent, mani- 
festindu-se aproape continuu, pe cînd în alte cazuri, cu seaune foarte 
numeroase si tenesme accentuate, durerile pot lipsi și chiar palparea cecu- 
mului sau a unghiurilor colice poate să nu fie dureroasă. Unii autori, ca 
B. I. Sacharov (1961), consideră acest caracter de estompare a fenomenelor 
“dureroase în cursul amibiazei intestinale ca un semn important de diferen- 
tiere între dizenteria bacilarä şi cea amibiană. Pe cînd in dizenteria bacilara 
manifestarea dureroasă abdominală este foarte accentuată, în cea amibiană 
ea poate uneori lipsi complet si Sacharov își explică acest fapt prin existenţa 
unor produse metabolice cu calități anestezice pe care, in anumite impre- 
juräri neprecizate, le poate secreta amiba dizenterigenà. 

Tenesmul este o senzatie particulară de: plenitudine dureroasă a 
rectului care determină nevoia imperioasá, dar lipsită de rezultatele astep- 
tate, de a eyacua conținutul rectal. Bolnavul face eforturi considerabile 
şi zadarnice de evacuare, care contrasteazá cu infima cantitate de mucozitäti 
sanguinolente care sint eliminate. si care constituie ,seuipatul rectal”. 
"Tenesmele se datorese iritatiei interoceptorilor din peretele rectului prin 
procesele patologice provocate de amibe si se produc in raport cu numărul, 
întinderea si localizare a leziunilor rectale. Sint cu atit mai intense cu cit 
ulceratiile sint mai aproape de orificiul anal. Acesta nu este in:general 


contracturat, ci dimpotrivä este larg deschis datorită paraliziei stineterului 
anal. 


În cazurile de aouitate maximă, tenesmele se intind. pe cale otites 
ping la sfineterul vezical (tenesm vezical). 

În cursul sindromului dizenterie, scaunele au un caracter predominant 
mucos. Mucusul apare chiar din perioada prodromică, dind scaunelor un 
aspect lucios, devenind treptat din ce in ce mai abundent. La mucus se 
adaugă sîngele rezultat din congestia intensă si ruperea de capilare prin 
actiunea litică a amibelor. De asemenea se adaugă. resturi. sfacelate de 
mucoasă. Cantitatea mică de materii eliminate în “cursul tenesmelor este 
deseori constituită exclusiv din mucus, singe şi membrane sfacelate. Este 
scaunul, muco-membranos în care lipsesc materiile fecale propriu-zise. Dacă 
sindromul dizenterie durează mai mult. si are o intensitate mare, g glandele 
mucoase din pereții colonului sint treptat epuizate si distruse, iar in scaune 
începe sí predomine o serozitate ca un produs de. exsudatie a mucoasei 
intens congestionate. Acesta este scaunul sero-seros. 
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Între aceste seaune tipice ale sindromului dizenterie se intercaleaza 
însă şi unele scaune fecaloide, alcătuite din material fecal diareic, de culoare 
brună sau verzuie, învelite în mucus. Puse într-o cutie Petri, aceste scaune 
se separă in două zone. La mijloe rămine masa fecaloidă colorată, iar 
mucusul, alunecind pe deasupra ei, se aşază împrejur într-o pătură circulară 
incoloră, mai mult sau mai puţină lată (Abrami)... | 

Numärul de scaune pe 24 de ore este variabil: în cazuri mai ușoare 
4—6; în cazuri grave 20 — 30 sau chiar și mai multe. În general 10 — 15. 
De regulă, numărul seaunelor în dizenteria amibiană este mai mic decit in 
dizenteria microbiana. | («nh | amm a 

Evolutia bolii. Dizenteria amibiană ajunsă la punetul culminant cu 
sindromul dizenterie constituit, cu numeroase leziuni cecale si rectale, cu 
tenesme si foarte numeroase seaune mucoase si sanguinolente, poate evolua 
spre un deznodămint grav sau letal care se produce prin perforatie intes- 
tinal’ sau prin toxemie intensă. Abcesele submucoase pot depăşi pătura . 
musculară si perfora seroasa peritoneal’. Mierobii supraadäugati pot fi 
exacerbati, adáugind toxinele lor la toxinele amibiene. Apare o febră 
hectic’, obişnuită în stările de intoxicație profundă, însoţită de prostratie. 
Organismul epuizat nu mai poate face faţă si inima slábeste, survenind 
exitusul. Acesta este mersul fulminant al bolii eare poate dura abia citeva 
zile de la inceputul atacului. # é 10 sp 

De cele mai multe ori însă fenomenele iau un alt drum. Ele retro- 
cedează treptat. Sindromul dizenterie se atenuează în citeva zile sau 
săptămîni pind la dispariţia completa. Bolnavul reintră într-o stare de 
aparentă vindecare. Remisiunea se produce printr-o modificare progresiva 
in caracterul amibelor invadatoare, Formele histolitice sint tot, mai mult 
inlocuite prin forme minuta, care devin preponderente daca nu chiar 
exclusive. AL MA EN | + AY 33 RUM | 2 

Perioada de acalmie clinică ce urmează poate dura citeva säptämini, 

câteva luni sau ani. Manson-Bahr si Tait (1929) precum si Flandin și Duchon 
(1926) (cit. de E. Brumpt) au observat cazuri de recäderi de amibiază 
clinică după 30 si respectiv 33 de ani.. | dnb 

La un moment dat raportul celor două stadii ale Entamoebei histo- 
lytica se modifie& din nou, formele histolitice redobindind caracterul 
predominant. Ele se inmultesc intens, pătrund in submucoasă si produc 
din nou ulceratiile tipice „în buton de cámasi". Sindromul dizenterie 
reapare putind fi din nou înlocuit de o perioadă de acalmie clinică. 
^. Daci în perioada de acalmie toate amibele ar îmbrăca exclusiv 
stadiul minuta, remisiunea ar fi în adevăr completa. În realitate însă 
‘amibele patogene nu-și pierd toate si in totalitate puterea agresivă si cel 
puţin unele din ele continuă să producă leziuni ulcerative ale mucoasei. . 
Este drept că leziunile sînt acum de minimă importanţă putindu-se mărgini 
la simple eroziuni superficiale congestive ale mucoasei. Rezistenţa din 
ce în ce mai crescută a gazdei permite vindecarea lor rapidă în aceeaşi 
măsură in care ele continuă să fie produse si de aceea nu apar decit 
foarte reduse manifestări clinice. Bolnavul continuă să elimine cu materiile 
fecale chisturi mai mult sau mai puţin numeroase, cu patru nuclei, produse 
de forma minuta, singura mărturie că parazitul continuă să trăiască şi să 
se înmulțească în intestin. i | 
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Am putea spune despre aceşti foşti bolnavi. că au devenit acum 
„purtători sănătoşi”. Dar in dizenteria amibiana nu existá la drept vorbind 
purtători: sănătoşi, deoarece la toti purtătorii de amibe continua sa se 
producă — desigur: pe scară redusă — citoliza şi necrozä, cel putin în 
unele puncte ale păturii superficiale a mucoasei. ^. . ^ . 

= Aceste fapte justifică afirmația lui Crossnier, după care : „purtătorii 
de chisturi amibiene trebuie să fie diferentiati de purtătorii de germeni 
microbieni, deoarece purtătorii de amibe continuă a fi tot. timpul bolnavi, 
cu manifestări clinice — e: drept discontinue şi: periodice, uneori abia 
schitate —, dar totuşi permanente". _ | | n. ij 


- Procesul reparator al fostelor leziuni ulceroase se realizează prin 
cicatrizări fibroase. Ele pot. duce, in unele cazuri, la strimtorări ale cali- 
brului intestinal precum. şi la o induratie a pereţilor care face uşor palpabil 
colonul sub forma unui cordon dur („coarda colică”?). In procesele cicatri- 
 ceale sînt prinse filete nervoase ale plexurilor neurovegetative. ale mucoasei, 
ceea, ce determină o colonevrită locală. Aceasta, poate provoca. răspunsuri 
reflexe la, distanţă, in plexul solar. si in cel hipogastric., Aceste tulburări 
nervoase modifică la rindul lor mersul normal al peristaltismului intestinal 


influentind frecvenţa, şi, caracterul scaunelor în perioada de remisiune 
aparentă. Pe de altă parte, amibele de tipul minuta pot provoca, prin 
produsele lor metabolice, fenomene de intoxicație cronică, precum Si. O 
sensibilizare urmată de manifestări alergice viscerale sau cutanate. | 

,. Tată.de ce o amibiază intestinală dizenterigenă în fazele de acalmie 
aparentă poate da bolnavului o infinitate de simptome minore pé ‘care 
adesea, sîntem departe de à le atribui cauzelor lor adevărate. Simptomele 
se pot manifesta numai în anumite organe mai îndepărtate ceea cé ne face 
sii ne gindim cu greu la amibiazá. Jean Baumel, spre exemplu, citează 
senine de gastrită cu balonări gastrice ritmate de alimentaţie, pirozis, 
greață dimineața, în lipsa oricăror altor manifestări intestinale. Tulburările 


gastrice pot să rămînă simplu funcționale dar uneori ele se complica și cu 


alterări histopatologice àle mucoasei gastrice. Poate fi deci vorbă de bol- 


- navi care nici măcar nu se pling de intestin, ci de stomac, si totusi cauza 
tulburărilor rezidă în amibiaza intestinalá. | | qu 


{27 Entre semnele uşoare ale unei amibiaze latente, multi autori citează 
scăderea; în greutate, constipatia, dureri în fosa iliacă dreaptă sau stingă, 
eructatii după mese, dureri nevralgice, accentuarea sau neregularitatea 
pulsului, traxispiratia tälpilor si a palmelor. Ca tulburări nervoase se men- 
tioneazà : somnolentá sau agitaţie, slăbirea memoriei, & voinței, a ambitiel. 
+... Abrami stáruie asupra tenului bronzat, a criesteziei si a rezistenţei 
scăzute la eforturi fizice minime (bolnavul .gifiie la, cel mai mic efort). 
La rîndul lor, Molinier si Bouchard adaugă : ,,Cardiologii cunose bine 
falsele angine de piept cu palpitatii si aritmii extrasistolice ale amibienilor, 
neuropsihiatrii—dezechilibrele psihice iar urologii—sindroamele pieloneiri- 
tice schiţate”. i | M | tii 

. Qemplicatii. In cursul dizenteriei amibiene pot surveni numeroase 
complicaţii. Unele din ele se petrec la nivelul intestinului, altele la distanţă. 
Dintre cele locale, intestinale, trebuie citată în primul rind hemoragia. 
Ulcératia poate atinge un vas mai mare, ceea ce determină o hemoragie 
mai mult sau mai putin importantă. Dar chiar în afara, acestei hemoragii 
accidentale, şi toxinele parazitare pot provoca bolnavului o stare de ane- 
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miere care poate merge pind la aşa-numita ,,casexie dizentericá". Pielea 
bolnavului devine uscată, obrajii: supti, limba roşie si lucioasă, urinele 
rare. Pot apărea edeme fără albuminurie. Numărul globulelor roşii scade 
la 2 500 000 sau chiar la 1 500 000. Uneori se notează o creştere a leucoci- 
tozeï cu polinucleare neutrofile, alteori o scădere a leucocitozei sub 6 000/ 
mm? eü 'mononueleoză,: cu '4 — 8%, mielocite. Această stare casectica 
poate duce la exitus (Deschiens). M. N | 

Perforatia. intestinului. Extinderea abcesului in profunzime poate 
merge pînă la perforatie, urmată de insimintarea puroiului din submucoasă 
in.cavitatea peritoneal. Peritonita poate fi generalizată sau localizată 
în cazurile in care au avut timpul si se formeze aderenfe si să limiteze 
procesul. infecțios. WORN STR Amaia, RI | j: 

o. Sint cazuri in care perforatia se produce insidios, tăcut, fără a fi 
insotitá de manifestările zzomotoase obişnuite si poate apărea ca o surpriză 
la neeropsie. Asemenea cazuri au fost publicate de P. I. Sacharov. Redăm 
unul din ele. ! pid dor tnu 


^ Un bolnav în virstá de 51 de ani se interneazá în spital pentru fenomene dizenterice. 
Lá internare prezenta dureri abdominale moderate, febră ușoară si citeva scaune lichide. AD- 
dozmenul era: balonat, durerile abdominale difuze. În următoarele 6 zile: diareea încetează si 
e înlocuită , de: constipaţie. Abdomenul rămîne balonat. Temperatura se menţine în jur de 38°. 
A şaptea zi, pe neașteptate, face o vărsătură fecaloidă. Bănuindu-se o ocluzie intestinală este 
trecüt în secţia chirurgicală, La operaţie se constată o peritonită avansată apărută consecutiv 
unci cerati a’ colonului. Bolnavul decedează In ziua următoare. La necropsie se pune diag- 
nostigul: dé:atnibiazä: cu’ perforatia "peretelui! intestinal, 'peritonită fibrinogenă. Diagnosticul de 
amibiază a fost neaşteptat, surprinzător, deoarece, în timpul vieţii, nu ii fusese cerută o analiză 
coproparazitologicä pentru eventuale protozoare. Analizele bacteriologice pentru bacilii dizen- 
terici fuseserá negative. Sacharov subliniază in acest caz lipsa unui sindrom dureros: nici 
apărare musculară, nici dureri spontane de importanţă, nici. dureri la palpare. 


~ “Torma gangrenoasă. O complicafie dintre cele mai grâve a amibiazei 
intestinale este. forma gangrenoasá, dezvoltată prin pătrunderea unor 
gérmeni. anaerobi de putrefacție în leziunile create de. amibe. Bolnavul 
manifestă dureri mari, scaune foarte numeroase in care evacuează un 
lichid sero-sanguinolent negru-brun datorită singelui putrefiat, precum 


si lambouri mari de mucoasă sfacelatá. Starea generală devine din ce în 
cd mai gravă şi boala se termini rapid prin exitus (Deschiens si Lamy). 

` Amoebomul. Tot între complicațiile intestinale vom cita si amoebomul. 
Este o neoformatie benigni, de natură reacfionalä inflamatorie care poate 
să cuprindă numai mucoasa, si atunci ia forma unei proliferatii polipoide, 
sau’ poate cuprinde toate straturile intestinale sub forma unei tumori 
éare simulează cancerul de colon. Forma polipoidă se observă in general 
pe mucoasa rectosigmoidiana. Forma pseudotumorală apare cu predilecție 
în pereţii cecului, la constituirea el luînd parte toate păturile intestinale. 
Prezintă o vascularizatie foarte bogată. Din punct de vedere histopatologic | 
sé găsesc implicate două reacţii de apărare : un proces granulomatos cu 
infiltratie de plasmocite, limfocite, histiocite si foarte numeroase leucocite 
eozinofile precum gi un proces sclerohipertrofic (Parodi). Amoebomul este 
considerat ca o manifestare alergică a peretelui colonului sensibilizat in 
prealabil (Ferrara si Tigano, 1955). Formatia are o márime variabila — 
de la aceea a unei nuci la aceea a unul pumn —, ȘI consistenţă elastică. 
Pe secțiune țesutul este dur cu una sau mai multe cavităţi continind un 
material cazeos (A. Ferrara si Tigano, 1957). Acest material cazeos, pe 
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care nu l-am găsit semnalat de alti autori, ar putea reprezenta vechi 
focare amibiene năpădite şi strangulate de un ţesut conjunctiv hipertrofie. 
Ganglionii mezocolici din vecinătate. sint hipertrofiati şi inflamati. 

. Amoebomul este de obicei unic. Există însă si eazuri rare de amoeboa- 
me multiple. A. Hervé şi colab. (1958) publică un caz în care se găseau 
trei amoeboame din care unul în cec, al doilea in colonul. transvers si al 
treilea în unghiul colic sting. | T tis ls | 

Apendicita amibiană. Între complicațiile locale ale amibiazei, atunci 
cînd: este invadată de amibe regiunea ceco-apendiculará, este apendicita 
amibianá, complicatie datorată atit amibelor cit si florei microbiene 
asociate, care pätrunde in leziunile produse de amibe. Dacă, apendicita 
se datoreste exclusiv amibelor, tratamentul antiamibian poate aduce 
vindecarea, fără a mai fi necesară o intervenţie chirurgicală. Interven ia 
chirurgicală rămîne însă necesară in cazurile în care, desi provocată prin 
intervenţia, ulcerativä a amibelor, boala: continuă să evolueze datorită 
microbilor supraadäugati. | LOU F ! 

Complicatii extraintestinale. Amibele au două posibilitati de a produce 
| tulburări patologice extraintestinale : fie prin toxinele lor, fie prin pätrun- 
derea lor in alte organe mai mult sau mai putin indepártate. În abcesele 
pe care le provoacă, ele pot deschide vase limfatice sau sanguine $i pot 
fi antrenate in aceste vase, prin intermediul cärora pot ajunge in diverse 
organe in care produc localizári metastatice, din care unele foarte grave. 
Aceste posibilitati se pot intrica si produce împreună tulburári patologice. 

^. Tulburări produse fara prezenta necesară. a amibelor. In această. 
categorie pot fi citate urmütoarele: .. | | hens dic | 

J. Hamilton si Ursula Lutwyche semnaleazá un:caz de dispnee 
cu o senzatie de apásare in piept, raluri sibilante si o respiratie scurta sub 
forma unor accese care durau circa o oră gi nu erau influentate de antispas- 
modice. Bolnavul avusese in trecut o dizenterie amibianá si continua să 
elimine chisturi cu patru nuclei. Un tratament antiamibian a ameliorat 
considerabil aceste fenomene. — oM iat Thy "a aw 


ph t 


S: El-Warraki citează pe Luis Carri, care — între 120 de cazuri 


de amibiazá intestinală — a observat 12 cu o alergie respiratorie sub 
formá de astm, ameliorate prin tratament cu emetiná. Ernest Lyon sem- 
naleazä foarte frecvent asocieri intre urticarie şi amibiaza,. intestinală. 
Acest autor citează si pe Dr. Krisham care a găsit la Calcutta asocierea 
între urticarie şi amibiaza cu E. histolytica în 40 % din cazuri. Urticaria 
era în general întinsă, însoţită uneori de edem angioneurotic gi cu tendințe 
la recăderi. După tratamentul amibiazei tulburările cutanate au dispărut. 
Ernest Lyon arată, că în Israel există o boală denumită, eritrodermia 
eozinofilică. Ca si in cazul loazei cu Loa loa apar pe piele tumefactii fu- 
gace — pe faţă, braţe, coapse si trunchi. Aceste tumefactii înaintează 
încet cu o senzaţie de căldură şi tensiune. Ele dispar sireapar. Se găseşte 
o eozinofilie crescută în sîngele periferic si în măduva osoasă. Boala du- 
rează săptămîni, luni sau ani, putind apărea recideri după pauze de ani 
de zile. Din când în cînd apar si infiltrate pulmonare si dureri in regiunea. 
hepatică. Nu s-au găsit microfilarii deşi uneori au existat reacţii pozitive 
la Dirofilaria immitis. E. Lyon consideră că: eritrodermia eozinofilică ` 


este o reacţie: edematoasá amibiană, o manifestare alergică amibianá. 
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Tulburări produse de amibe prin antrenarea lor în alte organe. Amibele 
de tipul histolitie provocind ulceratii mai mari sau mai mici deschid cu 
această ocazie vase sanguine sau limfatice prin care se vor putea introduce 
in alte organe in care provoacă localizări metastatice. Una din cele mai 
frecvente este cea hepaticá. 

Abcesul amibian hepatic se prezintá de obicei ca o pungá de puroi 
situat cel mai adesea in lobul drept. Delimitarea sa neregulatä, lojile 
mici anfractuoase de la periferie, care comunică între ele prin tuneluri, 
arată ci punga actuală, unică, s-a format prin confluarea unor focare 
necrotice, la început izolate, dar apropiate între ele, diseminate într-o 
anumită regiune a ficatului. In abcesele mai vechi se organizează la peri- 
ferie un perete propriu, izolator, care tapiseazá fundurile cavităţii. Cavi- 
tatea însăşi rămîne de cele mai multe ori străbătută de un ţesut conjunctiv 
de reactie in ochiurile căruia se va găsi un material citolizat alcătuind 
o substanță viscoasă de culoare brună-ciocolatie conținînd in suspensie 
mici lambouri de țesut necrozat. Necroza se produce prin acțiunea litică 
a amibelor fără intervenția unor microbi supraadšugati. În general însă, 
procesul de lizá si descompunere se intensifică prin microbii antrenați sau 
fagocitati de amibe. Ceva mai tirziu însă microbii sfirgese prin a muri 
si in abces rămîn numai amibele pe-care le vom găsi în special la periferia 
pungii de puroi. Atunci cînd abcesul amibian ‘se vindecă cavitatea lui 
se umple cu ţesut conjunctiv provenit din ingrosarea progresivă a pere- 
telui periferic si a traveelor fibroase din interior. 

Tablou clinic. in simptomatologia abcesului hepatic se disting doua 
perioade : presupurativä si supurativa, constituind abcesul propriu-zis. 
Robert Deschiens a făcut, în foarte documentata sa carte asupra amibiazei 
dizenterigene, o descriere clinica exhaustivă a acestor donă perioade clinice 
si în rîndurile de mai jos vom extrage din această descriere principalele 
manifestari clinice caracteristice acestor perioade. TUS i 

În perioada presupurativá, care poate surveni in eursul unor mani- 
festäri clinice intestinale (abcese „în buton de cămaşă”) dar si în afara 
acestora, cînd bolnavul era în faza de remisiune clinică, intestinală, de 
„sănătate aparentă”, el poate fi cuprins de curbatură, cefalee şi inapetentä 
ieu o stare de greutate in hipocondrul drept si o durere hepatică surdă 
care se va acutiza curînd si va iradia in mina dreaptă. Durerea se acuti- 
zează la respiratiile adinei. Apare si dispnee. Bolnavul are frisoane care 
determină creşterea temperaturii pind la 39 — 40°. Febra poate fi continua 
sau intermitentă. Regiunea hepatică este din ce in ce mai dureroasá la 
palpare. Fieatul creste in volum depásind rebordul costal. Suprafaţa 
za e netedă sau uneori neregulată. Pe de altă parte survin şi tulburări 
digestive : greață, vărsături bilioase, anorexie, limba saburală. La baza 
pliminului drept se constatä o submatitate însoțită de atenuarea vibra- 
pilor si a murmurului vezicular. La examenul radiologie se constată o 
imobilitate a diafragmului de partea dreaptă. 

Aceste fenomene clinice corespunzătoare pătrunderii amibelor in 
ficat si a focarelor de necrozá.pe care ele continuă să le producă pot 
dura una sau două săptămîni. De multe ori in această primă perioadă 
manifestările clinice de mai sus pot fi mult mai şterse, limitindu-se la o stare 
de rău general și la o febră neregulată şi de mică importanţă. Fapt este însă 


că aceste fenomene, mai marcate sau mai putin marcate, nu întotdeauna 
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vor duée bolnavulla cea de à doua perioadă, cea supurativă, la adevăratul 
abces de ficat. Există si cazuri do remisiuni spontane: chiar inlipsa oricärei 
medicatil, precum. există; $i recäderi in noi accese asemănătoare sau de 
o intensitate crescută. >> = On of olet Ih 
Această fază presupurativa a fost constatată şi de alţi autori, intre 
care trebuie citati Doxiadis şi colab. şi considerată de aceștia ca o entitate 
clinică nouă — hepatita amibiani „difuză? — in care nu se pot pune in 
evidenta amibele invadatoare: În cazurile în care apare o remisiune spon- 
tani sau printr-un medicament apropriat,episodul; presupurativ intra 
pe drept cuvint in categoria unei entități clinice particulare care justifică 
părerea lui Doxiadis. Dar ‘Robert. Deschiens si alti autori arată că perioada 
de amibiază difuză va sfirsi de cele mai multe ori prin a ajunge. la cea 
de a doua fază pentru. care prima fază nu a fost decit o prefatare, și 
anume la faza supurativá a adevăratului abces de ficat: În această a doua 
fază toate manifestările clinice din faza precedentă se: intensifică, noi 
redindu-le asa cum apar in perioada ‘abcesului de ficat; bine constituit. 
Se produc frisoane puternice urmate de:0 creştere a “temperaturii, 
transpiratii abundente, ereatš si vărsături bilioase si mai. ales. o: durere 
foarte acută la nivelul umărului drept. (scapulalgie). Ea. se localizează la 
una; sau două degete sub. spina omoplatului iradiind la mușchii gitului, 
sub elavieuli si la membrul superior drept. Această scapulalgie, care traduce 
iritarea nervului: frenie, este însoţită de tuse: seacă chintoasä, respiraţie 
superficială dispneicä constituind sindromul de perihepatitä subdiafrag- 
maticà (R. Deschiens). Pe lingă aceste fenomene creşte şi starea de agitație 
si slăbirea tot mai accentuată a bolnavului. Hipertrofia ficatului devine 
mai pronunţată, bordul său inferior putînd ajunge pind la creasta iliacă. 
Scapulalgia si hepatalgia devin lancinante ; ele prezintă paroxisme cauzate 
de mișcări mai bruste sau de tuse. Bolnavul, in decubit dorsal, are trun- 
chiul înclinat spre dreapta, coapsa flexată, iar „corpul pare că se rásuceste 
in jurul hipocondrului dureros” după expresia lui Fontan, citat de Des- 
chiens. ‘Tot peretele muscular: este în stare de contractura. |... | | 
' Această stare de acutizare poate dura:o săptămînă putind fi urmată 
de atenuări ale febrei şi hepatalgiei, dar febra devine tot mai neregulată 


chiar subintrantä, mai multe frisoane urmate de. căldură si transpiratil 
producindu-se în aceeași zi. R. Deschiens mai arată, ca-un. fenomen im- 
portant, un edem al tegumentului în regiunea hepatică datorat tulburărilor 
circulatorii provocate de hipertrofia. inflamatorie a ficatului. 3 
+ Tulburările gastrice; inapetenta, setea, ereata, vürsáturile. bilioase 
continuă să deterioreze starea, generală a bolnavului. Din punct de vedere 
hematologic abcesul.de ficat se caracterizeazä prin viteză de sedimentare 
ridicată, hiperfibrinemie si: leucocitoză foarte ridicată; putind depăşi 
20 000/mm? cu polinucleoza neutrofila. | ont Deo 
- Abcesul amibian pulmonar. După abcesul hepatic, al doilea ca frec- — 
venti între localizärile metastatice ale Entamoebei histolytica este abcesul | 
pulmonar. El se poate produce fie prin continuitate, abcesul hepatic 


trecind peste diafragm ajunge in zona pulmonară, fie prin contiguitate 


in sensul ed amibele care se dezvolta in abcesul de ficat luînd calea vaselor 
limfatice pot trece activ prin dia£ragm în pleură sau în parenchimul pulmo- 
nar fără să pertoreze diafragmul. Ceva mai rare sint abcesele de plámini 
pure” cauzate de amibe ce vin direct din intestin fárá nici o ‘contingen tá 
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cu vreun eventual abces hepatic. În acest caz au fost urmate aceleași 
căi şi aceeaşi simptomatologie în doi timpi ca cea urmată de amibele 
care provoacă abcesul de ficat, adică se va manifesta intii o perioadă 
presupurativă de colonizare, si necrozá, într-unul din lobii pulmonari, 
urmată de perioada supurativă in care abcesul pulmonar se gäseste con- 
stituit. Începutul manifestărilor clinice poate fi brusc, eu un junghi puter- 
nic submamelonar însoţit; de tuse seacă si de temperatură ce poate ajunge 
la 40°. Starea: generală este rea iar auscultatoriu si radiologic se percepe 
o matitate netă. In cea de a doua perioadá — de supuratie — durerea 
pectoral’ se intensifică. Ea se produee in jurul spinei omoplatului drept 
sau în regiunea axilară, ori dedesubtul mamelonului. Durerea are un caracter 
continuu: dar este limitată, fără manifestări de iradiere seapulará. Ea se 
amplifică in inspiratiile profunde. În același timp, tusea seacă din perioada 
presupurativă se intensifică prin chinte penibile. O dată cu tusea apare 
si o expectoratie muco-purulentä striata cu singe. Febra ia un caracter 
vesperal subcontinuu iar expectoratia devine din ce în ee mai purulenta 
si cu miros fetid datorită necrozei tesutului pulmonar si unor germeni 
anaerobi care se dezvoltă in focarele constituite. Noaptea apar transpiratii 
abundente. Bolnavul este din ce în ce mai slăbit, expectoratia tot mai 
abundentă şi mai sanguinolentă, striată uneori cu singe roșu din abundență. 
Tabloul clinic’ se apropie tot mai mult de cel al unei infecţii tuberculoase. 
în expectoratii nu se găsesc bacili Koch. ei de foarte multe ori amibe 
care confirmă etiologia amibianá a acestor manifestări clinice. În lipsa 
amibelor în expectoratii, etiologia amibiani este întărită de prezenţa 
chisturilor amibiene cu 4 nuclei în materiile fecale, sau prin proba tera- 
peutică cu emetină care ameliorează considerabil si rapid fenomenele 
clinice. ` în jede gt] eo minm 

^ Abcesul amibian cerebral. Este forma metastatic cea mai gravă 
a Entamoebei histolytica. Din fericire această localizare este foarte rară 
si survine în general nuinai după ce bolnavul respectiv a manifestat exis- 


tenta unuia, sau mai multor abeese hepatice sau pulmonare. Simptomato- 
logia abcesului cerebral nu diferă de aceea a oricărui' abces cerebral de 
orice alti 'natură si este legată in primul vind. de localizarea abcesului 
în parenchimul cerebral. Amibele pentru a ajunge in cutia craniana folosesc 
calea sanguini pe care o folosesc in general si in alte localizari metastatice. 
Ajunse în cutia craniană ele colonizează la început suprafața circumvo- 
lutiilor cerebrale din regiunile in care se va forma abeesul si unde se for- 
meazá plăci mai mult sau mai putin intinse de o substanţă opalină care 
umple spaţiile ce separă aceste circumvolutii. În această substanţă de 
natură inflamatorie amibele se gásesc din abundentá. De acolo ele pátrund 
in profunzimea tesutului cerebral prin teaca; limfaticä a arteriolelor deter- 
minind din aproape in aproape mici abcese miliare in care se inmultesc 
 urmindu-si opera de necrozä pentru à ajunge la constituirea unui abces 
amibian rezultat din fuzionarea mai multor asemenea miei focare (R. 
Deschiens 07", TM ra jf 
- Lichidul cefalorahidian poate rămîne cu tensiunea normală, clar 
si transparent, cu polinucleaza discretă ; alteori este tulbure, cu leucocitoza 
importantă în care predomină polinuclearele și puţine limfocite, iar alteori 
este xantocromic, hiperalbuminos si hipoglieemie (Deschiens). 
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` Prognosticul afecțiunii este din cele mai grave. Nici unul din cazurile 
observato. nu s-a terminat cu vindecarea, fie: că a fost sau nu tratat cu 
emetinä, fie că la tratamentul medical s-a adăugat S10 interventie: chirur- 
giealá. ^ 
Metastaze Qu antata YNeipstazelo RES se produc in general fie 
prin extinderea unui” abces amibian fie prin inocularea; amibelor prin 
ped energie eu degetele poluate eu puroi amibian. | 

“Producerea prin extensie are loc fie prin ruperea, si deschisie? A la; 
piele: a unui abces amibian hepatic sau pulmonar; fie prin punctele de 
sutură a pligii după operaţia chirurgicală a unui atare abces, fie prin 
intermediul unui tub de dren lăsat în abces -după intervenţia chirurgicală. 
Ph. Manson-Bahr (cit. de R. Deschiens) a observat un caz în care amibiaza 
cutanată s-a produs la nivelul unei cicatrice operatorii după o colostomie: 
făcută, înainte cu 6 luni. De asemenea în rectitele amibiene. parazitii se 
pot infiltra si ajunge la marginile orificiului. anal: iar de acolo — prin. 
extensie — se pot imprastia pe toată suprafaţa perianală si perineală. 
W. N. Cole si M. L. Heideman (cit. de Deschiens) au Observat un eaz 
de ulceratie : eutanatá amibiană à peretelui. and net ea urmare. a unei 
apendicectomii cu drenaj.. 

^. Producerea de: metastaze cutanate prin ¿oat se face de obicei 
prin grataj energie a diverselor 1 regiuni: cutanate cu. unghiile poluate cu 
puroi amibian. M.F. Engman si A. S. Heithaus (cit. de R. Deschiens) 
adue un exemplu foarte caracteristic. E vorba de un. copil de 5 ani care 
în cursul unei amibiaze intestinale a căpătat numeroase ulceratii cutanate 
pe git, pe trunchi si pe fata externă. a membrelor inferioare: consecutiv 
eratajului energic cu unghiile poluate cu dejectiile sale.. La examinarea 
puroiului din. toate aceste leziuni, s- “AU gi ăsit amibele producătoare a leziu- 
nilor cutanate. 

Ca tablou. clinic, ratat le cutanate au un Caracter fagedenie 
distructiv. Ele au tendinta de a se intinde foarte departe atit in suprafată 
cit si în profunzime, distrugind. tesuturile înconjurătoare. Atita vreme cât 
infectia e pur amibiană, ganglionii limfatici regionali nu reacționează 
(R. Deschiens).:Cind la infecția amibiană se asociază si diferiți microbi, 
(streptococi, Stafiloeoci, piocianici) leziunile cutanate.se înconjură cu 
o zonă congestiva erizipeloidă şi pot fi prinși § si ganglionii regionali. . 

„Nu sint, rare in. literaturá cazurile in care homosexuali au căpătat 
pe penis (gland si preput) ulcere amibiene distructive, in cazurile in care ` 
partenerii. respectivi au o. amibiază sigmoido-reetală. .. .. 

Leziuni oculare datorate. Entamocbei histolytica. 1n 1957, | Alson E. 
Braley si Heri E. Hamilton au publicat un foarte. interesant articol cu 
privire la.o coroidoză cu pierderea, acuității vizuale centrale asociată cu 
amibiaza. Este vorba de: o boală progresivă care nu răspunde la terapie 
si duce la formarea unui scotom central. Leziunea este caracterizată prin 
o arie cisticá aproape. întotdeauna înăuntrul sau lîngă fovee, RTE 
cu hemoragie subretinianä sau intre retinà Si eoroid. Vitrosul este uso 
detaşat peste aceste leziuni si există opacitäti în această zonă pestii 
Pigmentul devine hiperplastic i in jurul suprafetei cistice. Pacienţii au fost 
urmăriţi între 1 si 7 ani. Toti au fost trataţi la început; cu medicamente 
antiamibiene : Diiodokin, elorochină si Carbarson. Răspunsul la tratament 
a fost prompt si unele leziuni maculare s-au vindecat, altele s-au ameliorat 
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mult qe cînd altele, după o intrerupere & tratamentului s- -au refăcut. 

Există așadar o legătură neindoielnică între coroidoza seroasă a acestor 
bolnavi şi infestatia amibianá eu Entamoeba histolytica. de care sufereau. 

| Într-unul din cazuri exista; si o asociere eu Dientamoeba fragilis. La toţi 
bolnavii vederea. scăzuse progresiv. Aproape la toţi exista un scotom la 
început mic, care creştea gradat pină la pierderea, vederii centrale. La 
nici unul nu existase o uveită „anterioară a, depozite. pe fata posterioarä 
a corneei, congestie vasculară a globului ocular sau opacititi in vitros. 

Toti bolnavii prezentau un chist la foveea centralis. In jurul chistului: 
apărea o pigmentatie crescută a épiteliului pigmentar. Uneori se vedeau 
hemoragii - adiacente acestei suprafete, care deveneau mai importante 
eind pacientii primiserá cortizon sau corticotropinä. Exista un spațiu 
mic între retină si fata posterioară a vitrosului în care se găseau opacitati 
mici ca firele de praf. Epiteliul pigmentar posterior chistului aráta o 
proliferare mai proeminentá la periferia chistului. Cu progresarea MB 
chistul devenea mai opac și: se produceau hemoragii in jurul lui. 

Autorii isi arată nedumerirea asupra cauzei directe a acestei db fi 
si à legăturilor ei cu amibiaza. Ei arată că această coroidoză asociată cu 
amibiaza ar putea fi provocată de o invazie directă, metastatică, a ochiului 
prin amibe. Acestea ar fi putut fi aduse prin vasele sanguine. Dar s-ar 
putea ca reacţia oculară retiniană să fie si de natură alergică, datorită 
unei sensibilizări a ţesuturilor oculare prin toxinele amibiene comparabile 

-cu alte fenomene alergice produse de amibe de la distanţă pe care — asa 
cum am menţionat — ele s-au dovedit capabile a le. provoca (dispnee, 
urticarie, e eritrodermie. eozinofilicä) (vide supra). 

Personal inelin cätre această din urmă ipoteză, (inind seama de 
manifestärile neerotice obișnuite pe care amibele le provoacă prin introdu- 
cerea lor metastaticä in diverse organe) si care nu s-au manifestat in 
cazurile arătate mai sus. aa 
... O problemă asemănătoare pun si mE făcute de Barraquer 
(1938), Braley (1952), Braley şi Hamilton (1957), Farfel (1954) în: care se 

| „citează cazuri de corioretinite si alte tulburări oculare la indivizi la care 
se găseau în acelaşi timp amibe în cavitatea intestinală. Credem, ca mai 
sus, că şi în aceste cazuri nu e vorba de o metastazare a amibelor in 
ochii respectivi ci.de fenomene serologice trezite de toxinele amibiene. 

"Tot in aceeași categorie au fost puse în discuţie si artritele amibiene. 
Chiray si colab. (1939)-au semnalat artrite de. tip reumatismal care au 
cedat în cursul tratamentului antiamibian. Într-un caz de hidartrozá, 
după primele doze de emetină administrate s-a produs în primul rind 
o exacerbare a fenomenelor locale si o creştere à temperaturii, pentru 
ca după aceea fenomenele dureroase să se amendeze pină la dispariţie. 
Manifestările reumatismale locale s-ar fi putut datora acţiunii iritative 
locale si: inflamatorii a unor amibe ayes ea metastaze in sinoviala articu- 

lard. Răspunsul | brutal al articulatiei de la inceputul tratamentului poate 
fi interpretat şi ca o manifestare alergici consecutivă lizei parazitilor 
si deci o absorbtie a endotoxinelor lor. Artrita apare totuşi ca o complicatie 
foarte rară în dizenteria amibiani in opozitie cu dizenteria bacilará (cu 


bacilul Shiga) in care se intilneste relativ frecvent. 
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14.1.4.. Diagnostic 


Diagnosticul ee bd al dizenteriei. amibiene, se “bazează, pe găsirea 
formelor vegetative sau chistice ale Entamoebei histolytica în materiile 
fecale. In opoziţie cu dizenteria bacilarä, in dizenteria amibianá sernai 
pot gási in materiile fecale cristale Charcot-Leyden si leucocite eozinofile. 
Craig s si Faust adaugă o tendinţă de aglutinare in mici grámezi a hematiilor 
si un număr relativ “redus de leucocite alterate, pe. câtă, vreme in dizenteria. 
mierobiani leucocitele alterate. (celule. de puroi) sint foarte numeroas> 
impreună cu mononucleare. mari. din care unele au ingerat hematii si ar 
putea fi confundate cu amibe hematofage dacă. o observaţie atentă, nu 
ne-ar convinge de imobilitatea. lor... T. 


Pentru: găsirea amibelor- vor’ ‘ai cercetate porțiunile: mucoase. ‘Galle 
seaunului. Preparatul va fi examinat la microscop pe o platină încălzită 
sau microscopul va fi introdus într-o cutie. specială încălzită (cutia Foot). 
În eliminarea; chisturilor pot exista perioade negative de 5 — 6 zile care 
ne silese să repetäm analizele coproparazitologice mai. multe zile in sir 
la bolnavii clinic suspecti de amibiaza. 


Se poate incerca o acţiune de reactivare a amibelor gratie. căreia 
ele să apară in cursul perioadelor! negative. O asemenea metodă a 
fost: preconizată: de F. Guidicini si C. Loni în 1964: Aceşti autori au studiat 
30 de cazuri: în care bolnavii acuzau tulburări digestive’: febră uşoară, 
tulburări dispeptice, depresiune a: stării generale şi o oarecare: accelerare 
a VSH. Examenele coproparazitologice . erau negative. Acesti suspecti 
de amibiazá au fost supusi la un tratament cu prednison, 30 me pe zi. 
După 4 — 6 zile, 10 din ei au început să. prezinte dureri abdominale, 
meteorism, scaune diareice. La 4 din aceştia scaunul avea si putin, mucus 
sanguinolent. La toti 10 s-au:găsit in scaun amibe, si anume.: Entamoeba, 
histolytica la 7 din ei si Entamoeba coli la 3. Asupra. acestor, din urmă. 
cazuri vom reveni mai jos. 


Dar — „aşa! cum observă E. Brumpt — chiar si: un purgativ s salin 
administrat in perioadele negative poate pune in evidenţă in. materialul 
fecal respectiv un numár de amibe de tipul minuta, nehematofage preeunr 
si numeroase forme prechistice. |. 


Profesorul E. Brumpt se ihin re diferențierea E. histolytica de 
E. dispar. prin inoculare: intrarectali la pisică, (xenodiagnostic). (fig. 5). 


Diagnostic serologic. Diagnosticul serologic: al amibiazei dizenterigene 
intestinale si in special’ hepatice a fost. realizat, incä din 1914, de ‘Tuer 
si in 1921 de Scalas (cit. de E. Brumpt). Ca antigen aceşti aütori. foloseau 
un extract din materiile fecale diareice bogate in forme: vegetative amibiene. 
Craig (1928, 1935) precum si B. ‘Spector (1932) aw folosit. extracte. din 
eulturi. Unii autori au cultivat in acest scop. amibele axenie sau cu un 
singur germen, citind pe Maddison. si colab. (1961) cu Clostridium welchii, 
si pe Phillips. Bruce (1962) cu ‘Tripanosoma, cruzi. Amibele din culturi 
sint dezintegrate pentru extragerea ant igenului prin înghețuri şi dezgheturi 
succesive sau prin ultrasunete. 


Cum reactia de fixare a complementului mu a dat rezultate mültu- 
mitoare prin prea multe cazuri de rezultate fals pozitive si fals negative 
precum si prin aceea eš foarte multe seruri se dovedese anticomplementar e. 
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reacţiile de fixarea. acd o ai ei sint azi tot mai puţin utilizate în 
diagnosticul amibiazei. ` 

‘Jeanne Moan preconizează, o re doit; de precipitare pe. lama, Se 
amestécä o picătură de antigen (0,05 ml) eu o picătură de ser (0,05 ml). 
După patru minute, în timpul cărora pale două deu: i sint amestecate 


Fig. 5..— Inocularea intrarectală a. pisicii 
: „(după M. Langeron). 


prin rotarea Janita la 120 de ture, rezultatul se test la microscop cu 
diafragmul închis si condensatorul coborit pentru ca precipitatul format 
să fie "eit mai bine decelat. | 

Maddison si colab. (1965) compară rezultatele a două reaetii — 
de hemaglutinare si de precipitare. Rezultatele au fost concordante lu 64 
din 65 pacienti cu abcese amibiene de ficat, la 61 din 66 cazuri de dizen- 
terie amibiană si la 16 cazuri din 24 de asimptomatici purtätori de 
chisturi tetranucleate. ' 

| Atchley : si colab. (1963) au preconizat precipitarea in gel de agar. 
Powell si colab. preconizează o metodă de precipitare in tuburi capilare 
în care "int absorbite prin ambele capete serul pacientului si antigenul. 
La intilnirea lor, la mijlocul tubului capilar, se formează o precipitare. 
„Goldman si colab. (1953 —1962, cit. de E. Faust si colab.) realizează 
teste de imunofluorescentä dar le repro oseazá lipsă de precizie necesară 
pentru a putea face pe baza lor diferentierea unor specii, spre exemplu 
a diferentia specia E. histolytica de E. hartmanii sau de E. coli (Faust 
si colab. ); Kessel si^ colab. (1961) compară hemaglutinarea cu fixarea 
de complement si găsește hemaglutinarea superioară. Prin hemaglutinare 
acesti autori ‘au obţinut 100%, rezultate pozitive in abcesele hepatice, , 
98% in cazurile de dizenterie amibiană patenta si 66% în cazuri asimpto- 
matice. Reacția rămîne pozitivă mai mulți ani după vindecare a infecției 
dar titrul la care se. produce scade treptat. 

Un nou tip de reacţie serologică este acela al imobilizării. Avantajul 
mare al reacţiilor de imobilizare. este scutirea, de prepararea antigenului. 
O .picătură dintr-o cultură amibiană bogată se adaugă unei picături de 
ser suspect. Se acoperă cu o lamelă care se parafinează î împrejur. Se pune 
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lama la 37°. Lamele se citese la 15, 30; 45 si 60 minute. Se examinează 
cite 100 de amibe si se face procentul celor care au devenit imobile. 
Ca martor, pe altă lamă se: "arai serul pacientului eu ser fiziologic. 
Serul bolnavului poate fi diluat 1: 2, 1: 4, 1: 8. El poate fi sau nu decom- 
plementat. Reacția se consideră: pozitivă dacă au fost imobilizate 50% 
din amibe; gradul cel mai mare de imobilizare e la 30 minute. Mitrul 
anticorpilor este foarte scăzut. Din 9 seruri de la bolnavi de amibiaza 
dizenterigenă numai 6 au dat rezultate pozitive atunci cînd au fost diluate 
1:2 şi numai unul la dilutia 1:4. Reactia nu este deci cantitativa. Reac- 
tiile eu serul proaspăt sau. decomplementat prin incälzire 30 de minute 
la 56° dau rezultate asemănătoare. 

Rezultatele nici nu sint totdeauna exacte. In cercetările făcute 
de Biagi si Buentello.18% din pacienții negativi au dat rezultate pozitive. 
Din cei cu abces amibian hepatic 88% au dat reacţii pozitive ; din cei. 
cu amibiazá intestinală acută 90% iar din' cei cu amibiazá intestinalá 
cronicä — deci purtátori de chisturi tetranucleate — 78%. Este primul 
caz in eare anticorpii antiamibieni sint aproape la fel de bine exprimati la 
bolnavii eu amibiazá intestinală față de cei cu amibiază tisulară hepatica 
si să se găsească un procent atit ‘de ridicat la bolnavii asimptomatici, 
eliminatori, de chisturi... ` 


E REAS. Tratament 


Unul din medicamentele cele mai active in tratamentul dizenteriei 
produse de E. histolytiva este emetina.. Acest medicament este realizat 
prin extracție din rădăcina plantei : Uragoga ipecacuanha.: Utilizarea 
emetinei in tratamentul dizenteriei amibiene: a fost preconizată de 
L. Rogers in 1912. Ea poate fi utilizată atit sub formă de clorhidrat cit 
şi de bromhidrat. Clorhidratul. este mai solubil și. este preferati. Se găseşte 
în farmacii sub formă de soluţie apoasă ; 20 în fiole de 1, ml. Sint de prefe- 
rat soluţiile cit mai recente intrucit activitatea emetinei scade cu invechirea 
soluţiei. Se utilizează in injectii subcutanate ; injectiile intramusculare 
sint mult mai greu tolerate. Calea intravenoasá a fost preconizata de 
Milisher in 1936. si de Dubary in 1962.. Aceşti autori susţin că prin intro- 
ducerea directă a, emetinei in circulaţie eliminarea, medicamentului s-ar 
face mult mai rapid, ceea ce s-ar opune în oarecare măsură efectelor sale 
toxice cumulative si ar permite scurtarea intervalelor care trebuie respec- 
tate intre ciclurile de. tratament. Alţi autori susţin însă că, introdusă 
intravenos, emetina ar exercita o actiune, toxică crescută asupra cordului. 

- In adevăr, administrarea emetinei.. care se face de preferat prin 
injecții subeutanate se realizeazá in mai multe cicluri. Este bine ca ele 
să nu depăşească fiecare mai mult de 10 zile. Aceasta este necesar deoarece 
emetina se elimină greu din organism si are o acţiune cumulativä. Fiecare 
nouă injecție măreşte doza totali utilizată, SL inclusiv toxicitatea pe care 
această, doză cumulatá o va exercita. Ciclurile de tratament de cite 10 zile 
trebuie separate de o pauză de cel putin şase săptămîni pentru a permite 
ca emetina acumulată să poată fi eliminată. 


Cum emetina este foarte: toxică atunci cind se depăşesc. anumite - 
doze, ea trebuie administrată cu.o grijă mărită la copii sila bătrîni. Nu 
se administrează femeilor gravide întrucît poate provoca avortul. : 
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Paint a ne feri de fenomenele toxice foarte grave pe care le poate 
produce emetina, in cursul fiecăruia din ciclurile de tratament bolnavii 
trebuie urmăriţi îndeaproape pentru a surprinde primele semne arerti- 
zatoare :că s-a ajuns la dozele ce trebuie evitate. Între acestea trebuie 
citată apariţia de greturi si mai grav aparitia unei diarei apoase cu scaune 
de culoare ocru, care poate surveni la al doilea sau chiar la al treilea 
ciclu de tratament. Bolnavul poate avea 6 —12 scaune pe zi. Din partea 
rinichilor diareea se însoţeşte de oligurie si albuminurie iar din partea. 
sistemului cardio- vascular apare scăderea, tensiunii arteriale si accelerarea 
pulsului care poate ajunge la 90/min. De aceea e prudent a se cerceta 
tensiunea, arterială si pulsul de două ori pe zi. 

Dacă în ciuda acestor avertizări se continuă, a se acumula noi doze 
de emetină apar fenomene nervoase din ce în ce mai importante : stare 
de oboseală, dureri musculare, scăderea reflexelor tendinoase, polinevrite, 
dureri sciatice, parestezii si chiar tulburări sfineteriene. Hipotensiunea se 
accentuează, ca si accelerarea pulsului. Apare aritmia iar pe piele o er uptie: . 
purpuricá. Dacă nici acum nu se ODE este administrar ca emetinei se poate: 
ajunge la, exitus. 


Așadar suspendarea tratamentului. se impune de la pr ima apariţie. 
a semnelor, avertizatoare pentiu a permite medicamentului administrat 
in dozá prea mare sá se elimine, ceea ce inseamná cel putin trei săptămîni. 


..,. Emetina poate provoca. avortul si este deci contraindicată in timpul 
sareinii. Soluţiile de emetină îşi pierd cu timpul eficacitatea, de aceea. 
trebuie utilizate soluţii cît mai recente. 


„Pentru a feri bolnavul de toxicitatea emetinei, dozele administrate 
nu trebuie să. depășească, zilnice 0.001 g/kg de greutate corporală, cielul 
de tratament nu trebuie să depăşească 10 zile, si în consecinţă doza totali. 
nu va depăşi pe ciclu 0,01 g/kilocorp. De exemplu o persoană: de 80 kg 
nu trebuie sá primească într-un ciclu de 10 zile de tratament mai mult 
de 0,80 g. Dozele zilnice se administrează în două injecții subcutanate 
zilnice — una dimineaţa si alta seara. Pentru mai multă prudenţă ciclul 
de 10 zile poate fi la rîndul lui împărţit în două subeicluri separate de 
O: pauză de citeva, zile. În exemplul de mai sus bolnavul respectiv poate 
primi în primul subeiclu de 6 zile cite 0,08 g/zi (din care 0,04 g dimineața 
si 0,04 g seara), deci 0,48 g ca doză totală. D o pauză de citeva zile 
Ya, relua tratamentul cu 0, 06 g/zi, deci o nouă doză totală: de 0,30 g. 
Doza totală pe intreg ciclul, de data aceasta de 11 zile, a fost 0,78 g. 
Tratamentul se intrerupe si se aşteaptă cel putin 6 săptămini pink la. 
inceperea. celui de al doilea sies Fan in care emetina Beals, se 
va fi eliminat: 


` Electrocardiograma arată in ph ai modificări către sfirsitul ciclului 
de teat el Şi în special aplatizarea undei T in toate derivat, iile si prelun- 
girea intervalelor Q—T si P—R. Ea trebuie urmărită cit mai frecvent, 
in eursul tratamentului si lao săptămină după încetarea acestuia. 


.  Potrivit părerii lui Ch. Mattei (citat de R. Deschiens) si a lui R. Des- 
chiens, doza de 0,50—0,60 g pe fiecare ciclu de tratament este o doză 
maxima de siguranță ă care pune bolnavul la adăpost de orice rise de intoxi- 
catie. Dar chiar în exemplul pe care l-am dat mai sus la bolnavi de 80 kg 
(greutate deseori. atinsă ` de bolnavii de la noi) se ajungea la o doză 
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totală de 0,78 g pe ciclu. Credem că e bine să ne menţinem totuşi la 
doza prineipialà de 0,01 g/kilocorp, fiind insi si mai atenţi la fenomenele 
avertizatoare de intoxicație, şi să păstrăm | între ciclurile de “tratament 
durata de şase si nu de trei săptămîni. i 

Emetina administratá in, doze insuficiente riscă să provoace 0 
emetino-rezistenta care ar face-o inutilizabilá în cielurile următoare de 
tratament.: 

Fenomenele secundare produse de emetină, si mai ales. acţiunea ci 
depresivă hipotensoare. precum si accidentele neurotoxice posibile ne 
obligă să adăugăm la tratamentul, cu emetiná vitamina B,, sulfat, de 
sirieninä 1—2 mg/zi si chiar puţină adrenalină, ` pe cale orală. Dubarry, 
insistind asupra, administrării emetinei pe cale, orală cerea în acelaşi timp 
inlocuirea clorhidratului de emetinä cu camfosulfonatul ca fiind mai 
putin toxic si mai bine tolerat. Camfosulfonatul ` se. găseşte in comerţul 
farmaceutic sub numele de Emetoplix, în fiole de 2 ml. O fiolá de 2. ml, 
contine 0,056 g camfosulfonat care echivalează cu 0,040 g clorhidrat. 
Este la fel de “activ si mai bine tolerat (R. Deschiens). 

Emetina atacă formele intratisulare. Ea are o acţiune foarte netă 
asupra fazelor acute si subacute ale amibiazei intestinale şi hepatice. 
Amibele intracavitare de tipul minuta care se intilnese: in perioadele de 
cronicizare nu sint decit prea puțin influențate de emetină. Contra acestora 
trebuie să recurgem in continuarea tratamentului la un alt medicament. 

2- Dehidroemetina. Mai multi autori au propus” înlocuirea, emetinei 

care este un produs de extracţie, cuo- emetinä'sinteticà, care a fost sinte- 
tizată de Brossi si colab. sub numele de 2-dehidroemetiná. Aceasta ar 
poseda avantajul unei eliminări mult mai rapide; ceea ce ar permite cicluri 
nai lungi de tratament; cu doze mai ridicate. În primul rînd toleranța 

cardiacă ar fi mai bună deoarece ‘acest produs, sintetic se elimină foarte 
repede din inimă (D. B: Schwartz si J.  Herera, 1963): Gonzales de Casio, 

tosenstiel, F. Blane sint foarte favorabili acestei noi emetine. Potrivit 
hu F. Blane | „descoperirea. 2-dehidroemetinei reprezintă, pentru trata- 
mentul amibiazei cel mai mare progres de la descoperirea emetinei însăși” 
Potrivit lui Salem, Powell si colab. (1965), doza de 120 mg de 2: dehidro- 
emetini pe zi, 10 zile consecutiv, este mai activă decit; 65: me emetină 


de extractie pe Zi, 10 zile, iar “traseele electrocardiografice: nu arată 
modificări mai importante. 


- F. Blanc si colab. (1965), Bisseru si colab. (1965), TI. Riias (1966); 
H. Salem (1968) au incercat administrarea 2 -dehidroemetinei pe cale 
orală, sub formă de tablete enterice in care: medicamentul este integrat 
într-un rezinat care să încetinească eliminarea lui. Această asociere “este 
prezentată sub forma de tablete dozate a 0,010 g. Se pot administra 
2 tablete de.3 ori pe zi reprezentind 1 mg g/kilocorp sau :3 tablete de 
. 3 ori pe zi reprezentînd 1,5 mg/kilocorp, pentru un adult cintarind 60 kg. 
Toleranta.s-a dovedit bună în ambele cazuri, mai ales la. copii. „Potrivit 
lui Wolfenberger (1968), fenomenele: secundare digestive (greață si-varsa- 
turi) apar foarte rar dacă medicamentul nu este administrat pe stomacul 
go] ci foarte aproape sau chiar imediat după ca bolnavul a mîncat. 


C. P. Thukur relatează a fi obţinut cu tablete orale de 2 Powar 
emetină următoarele procente de vindecäri : 41 din 50 bolnavi (82% 
in abcese de ficat si 8 din 10 (80%) in. dizenteria FEI. 
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Iodura dublă de emetină si bismut. Tendinta de administrare a emetinei 
pe cale oralä a fost satisfácutá si prin realizarea unei asociafii de iodurà . 
dublä de emetinä si bismut. Acest nou produs de culoare rosie nu este 
atacat de continutul acid al stomacului si se dizolvá in contact cu sucul 
duodenal alcalin transformindu-se in sulfur’ de bismut cu punerea in 
libertate a emetinei (R. Deschiens). Este totusi foarte iritant pentru 
mucoasa gastrică. Administrat sub formă de casete provoacă vărsături 
 unui mare număr de bolnavi, ceea ce a determinat administrarea lui 
în pilule keratinizate, dozate a 0,06 g. Doza zilnică pentru un adult de 60 kg 
este de 3 pilule care se administrează fie în priză unică seara (impreună 
cu un sedativ) fie în timpul zilei în trei prize cu jumătate de oră înaintea 
meselor. În acest din urmă caz sedativul nu este necesar, Tratamentul 
este de 10—12 zile consecutiv. Pentru femei se începe cu doze mai reduse 
care se crese progresiv. Printre fenomenele secundare se citează greață, 
vărsături, diaree, colici, tenesme, stare de depresiune şi scăderea tensiunii . 
arteriale. Fenomenele secundare proprii acestei asociații medicamentoase 
acoperă si ne împiedică să observăm fenomenele datorate direct unui exces 
de acumulare a emetinei singure; E preferabil sárenuntám la această asociere 
administrind emetina sub forma de 2-dehidroemetină în injecții subcutane. 

. Conesina este un alt alealoid de extracţie utilizabil in tratamentul 
amibiazei provocate de E. histolytica. Este extrasă din planta Holarrhena 
floribunda (sin. H. africana). Este prezentată în farmacii sub, forma 
de comprimate dozate a 0,10 g si 0,20 g care se administrează pe cale 
orală. Conesina e foarte iritantá pentru sistemul nervos $i poate provoca 
agitaţie, delir oniric, crize maniacale, insomnie, tremuräturi fine. Aceste 
tulburări. nervoase cedează la barbiturice și pot fi atenuate cu antihista- 
minice si gluconat de calciu. Este utilizat sub forma de clorhidrat sau 


preferabil bromhidrat de amino-oxiconesină in doze descrescinde timp 
de 15 zile in felul urmütor: pentru adult — potrivit lui Crossnier $i 
Darbon — 0,50 g/zi in primele 5 zile, 0,40 g/zi in cele 4 zile urmátoare, 
. 0,30 g/zi in urmátoarele 3 zile, 0,20 g/zi in urmátoarele 2 zile si 0,10 g/zi 
în cea de a 15-a zi. Femeile tolerează mai puţin bine Conesina şi li se 
administrează doze mai reduse. Pentru copii se administrează în compri- 
mate dozate a 0,02 g, cel mult 5 comprimate/zi si nu se va depási doza 
totalà de 0,60 g. . "Tou ONE Rap Wy] | 
| Conesina posedă o'acţiune certä-contra formelor de tipul minuta si 
và fi utilizată în. consecință si in amibiaza cronică. Este foarte valoroasă 
si in amibiaza dizenterigenă acută pentru a intäri efectele unui prim 
tratament cu emetinä ` ` ELO! 4 (ru s i 
- Todo-oxichinoleinele. Cel mai important din acest grup de medi- 
camente este acidul iodo-oxiehinolein-sulfonie cunoscut sub denumirea 
de Yatren, Chiniofon, Mixiode, Anayodin. Poate fi administrat cu succes 
cätre sfirsitul perioadelor acute si in timpul perioadelor de cronicizare. 
Se prezintă sub forma de pilule dozate a 0,25 g. Tratamentul incepe 
cu-3 pilule pe zi ingerate cu apa bicarbonatatä si doza zilnică se ridică 
progresiv in cursul unui ciclu de 7 zile ajungindu-se la 9 pilule pe zi. 
Se poate produce o diaree seroasá si un hiperperistaltism care vor fi combä- 
tute cu opiacee si cu subnitrat de bismut. | Angi 
— ‘Yatrenul poate fi administrat si pe cale rectală. După o clismá 
evaeuatoare se introduc 200 ml dintr-o solutie de Yatren 0,5 —1% la 
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cate se adaugă citeva picături de Laudanum. Această clismă trebuie 
ținută cit mai mult cu putinţă. Ea se repetă 7 zile consecutiv ridicind - 
doza de Yatren progresiv pink la 1%. | | 

În seria de derivati 5-eloro-S-oxichinoleină, iodul din pozitia 7 
poate fi inlocuit cu un radical neiodat. Se obtine astfel un produs foarte 
difuzibil cum este C.I.433 al laboratoarelor Parke Davis care — potrivit 
cercetürilor lui R. Cavier si Glande (1963) precum si ale lui Huguenot 
si colab. (1965) — poate fi folosit cu succes in doza de 900—1 000 mg 
pe zi pe cale orală, nu numai în formele cronice de boală dar Şi în amibiaza 
acută intestinală ulceroasă şi chiar în abeesul hepatic amibian. 


Produse arsenicale. Un produs arsenical foarte valoros este Diphetar- 
sonul cunoscut si sub numele de Bemarsal. Se prezintă sub formă de com- 
primate dozate a 0,50 g. Pentru adult doza este de 4 comprimate pe zi 
în două prize a cite 2 comprimate administrate in cursul meselor. Pentru 
copii doza este de 0,05 g/kilocorp. Tratamentul durează 10 zile. În 1957 j 
J. Schneider, Dupoux si Montezin au preconizat asoeierea cu un antibiotic 
(Spiramicina, Rovamicina). Cu 2—3 g pe zi, 10 zile consecutiv, acesti 
autori au vindecat 36 de bolnavi cu amibiază intestinală din 37 cazuri. 

Preparatele arsenicale au prin ele însele proprietăţi tonifiante, care 
adue un aport util în tratamentul dizenteriei. Sint însă contraindicate în 
insuficientele hepato-renale si în hepatitele amibiene. | 

Aniibioticele. Datorăm lui C. Mathis (1918) si apoi lui R. Deschiens 
(1938) ideea că virulentà amibei dizenterice este în raport cu flora micro- 
biană in mijlocul căreia trăiește. Mierobismul intestinal nu are numai 
rolul de a favoriza prin diferite enzime agresivitatea amibelor dar mai 
îndeplinește in focarul intestinal o dublă acţiune nefastă. Pe de o parte 
întreţine o stare inflamatorie a mucoasei intestinale, dublind astfel colita 
amibiană cu o colitá microbianä, iar pe de altă parte complică secundar 
necroza provocată de către amibe prin procese supurative. Era deci logică 
încercarea antibioticelor ca o armă nouă de luptă împotriva dizenteriei 
amibiene. m | | | 

Primul pas in aceastä directie a fost fácut de Hargreaves (1945), 
care a obţinut succese prin asocierea penicilinei la tratamentul clasic cu 
emetiná. Au fost incercate rind pe rind numeroase antibiotice cu rezultate 
variate. Dar toate antibioticele au eșuat în tratamentul abcesului amibian 
hepatic (faptul se explică tocmai prin rolul lor antimicrobian). In adevär, 
antibioticele nu-si pot exercita din plin rolul decit in focarele intestinale 
in care microbii abundă, dar nu au ocazia să-l exercite în focarele hepatice 
in care, dupá cercetärile lui Powell si colab. (1966), amibele nu sint incon- 
jurate de microbi. Totuşi, chiar si in metastaza hepatică antibioticele 
nu sint lipsite de utilitate, intrueit împiedică o suprainfectie microbianà. 

Dacă in majoritatea lor antibioticele nu joacă decit un rol anti- 
mierobian, există si unele din ele care pot exercita într-o anumită măsură, 
si un rol direct antiamibian. Dupá R. Cavier s-ar putea integra in aceasta 
categorie clortetraciclina (aureomicina) si oxitetraciclina (Teramicina) 
administrate in doze de 3 g/zi, două säptämini. Este totuşi curios că per- 
sonal, într-un caz de dizenterie amibiană cronică, la un bolnav venit 
din orientul mijlociu, am obţinut o excerbare importantă a fenomenelor 
diareice în urma, administrării de Teramicinä. S +Ë 
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O categorie particulară de antibiotice este formată din cele dotate 
eu o actiune antimierobiani relativ redusä, compensatà insá prin o actiune 
antiamibiană directa importanta. In accastä categorie intrá Fumagilina. 
Ea este ins& greu toleratä in dozele necesare. 

Doza de Fumagilinä intr-un tratament de 14 zile nu trebuie sš 
depășească 0,03 g/zi. Cu 0,04 g/zi, timp de 14 zile, Malowitz a observat 
aparitia unei leucopenii. Leucocitele au scăzut dela 5 500 la 3 300, situaţie 
ce a durat o lună de zile, după care numărul lor a revenit la 5 100. 

Rezultate mai bune au fost obtinute cu Paromomicina. Potrivit 
lui Chaudhuri, doza zilnică pentru adulti este de 0,600 g. Tratamentul 
trebuie continuat 7 zile consecutiv, ceea ce ridică doza totală la 4,90 g. 
R. Hugenot şi colab. (1961) au obţinut rezultate satisfăcătoare cu 1 g 
pe zi, timp. de 5 zile consecutiv şi chiar cu o priză unică de 4 g într-o 
singură zi, „ceea ce trebuie considerat ca un progres remarcabil în tera- 
peutica amibiazei". Totuşi cum este vorba de un medicament foarte 
toxic pentru nervul acustic si pentru rinichi, nu trebuie subestimat pericolul 
unei &bsorbtii posibile printr-o mucoasă intestinală inflamatá si ulcerată 
a unei cantităţi mai mult sau mai puţin importante din acest medicament 
administrat într-o doză relativ ridicată. 

Ambilharul (Ciba 32644 Ba) (Niridazolul) este un aminonitrothiazol 
sintetizat de Wilhelm si Schmidt in 1963. Se găseşte in comerţul farma- 
ceutie in.comprimate dozate a 500 mg de produs activ. Se administrează 
in doza de 25 mg/kg, intr-un ciclu de 7—10 zile. Nu există unitate între 
autori asupra celui mai bun mod de administrare. A. Dodin si colab. 
îl administrează în cursul meselor ; Gentilini şi colab. cu jumătate de oră 
înaintea meselor iar Lambert si colab. dimineaţa si seara, după mese. 
Doza, zilnică se imparte in două prize. Nu trebuie administrat în cursul 
graviditätii deoarece are efecte teratogene asupra fătului. Lambert reco- 
mand prudentä la bátrini, la cei eu transaminazele ridicate si la cei cu 
deficiente coronariene. Se va evita administrarea concomitentă cu izoni- 
azidă (Lambert, 1966). 

„Numele de ,,Ambilhar” sub care este cunoscut comercial, arată cá 
este destinat in special tratamentului amibiazei si bilharziozei. In amibiază 
are o eficacitate deosebit de ridicată, atit in amibiaza ulcerativă intestinală 
cit si in abcesele de ficat. 

După Kradofler şi Jarwnilinta dă rezultate mai bune decit emetina 
avind un indice terapeutic mai ridicat într-un timp de tratament mai scurt. 
La aceleaşi concluzii favorabile au ajuns si Powell si colab. in 1966. Ei 
au obținut in tratamentul ulceratiilor intestinale un procent de vindecári 

de 80 şi in abeesul de ficat de 100. Produce însă fenomene secundare 
adverse atit de importante, care obligă adesea la intreruperea, | ciclului de 
tratament, încît însuşi Powell si colab. ajung la concluzia că, în ciuda 
eficacitätii sale ridicate, Ambilharul trebuie evitat in tratamentul amibiazei 
atunci cind dispunem si de alte medicamente mai bine tolerate. 

Acest medicament poate’ produce tulburári electroeardiogr or et 
digestive, neurologice si psihice. 

Dintre tulburärile digestive se citeazá : greatá, vársáturi, anorexie, 
dureri abdominale (in special epigastrice) foarte violente. 


Dintre tulburările neurologice se citează : ameteli mari, dureri 
osoase si articulare, cefalee intensă mai ales retroorbitará, distonii neuro- 
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vegetative, crize comitiale. Între tulburările psihice : logoree, agitaţie, 
uneori depresiune, agresivitate exagerată, delir halucinatoriu, tendinţa 
de aruncare pe fereastră, care impun observarea continuă a, bolnavilor. 
Aceste tulburări pot fi oarecum atenuate prin administrare concomitentă 
de anxiolitice. Gentilini și colab. recomandă Valium 10 mg pe zi. Ei 
aratá cà anxioliticele au atenuat si tulburárile digestive. Coutinho Amoury. 
si colab. recomandä fenobarbitalul si Amplicilul. Dar aceşti autori adaugă, 
că trebuie excluși de la tratamentul cu Ambilhar eei cu tulburări nervoase 
in antecedente. i ath pm ai 
Bolnavul trebuie prevenit cá in cursul tratamentului si cel putin 
24 de ore după încetarea lui urina capătă o culoare rosie, pentru à nu-i 
intretine si accentua anxietatea. | SL 2 Hi asi 
„N. G. Nicholson si J. E. McMahon au publicat in 1966 un ‘ca 


, 


fatal datorat tratamentului cu Ambilhar. 


Era vorba. de un copil de.17 luni, care cintărea 11 kg.: El suferea de malarie si de schisto- 
somiazá cu Sch. mansoni. A fost tratat cu clorochiná $i cu sulfat feros iar pentru dizenterie 
primise.streptomicinä. Tratamentul cu Ambilhar a-fost făcut pentru schistosomiază. S-au lăsat 
la o parte alte medicamente și s-a trecut la Ambilhar din care i s-a dat 3/4 de comprimat pe zi, 
echivalent cu 34 mg/kilocorp. Era deci depășită doza de 25 mg/kilocorp pe zi. După cea de a treia 
doză (cum se exprimă autorii), ceea ce ar insemna credem in cea de a treia zi de tra- 
tament, copilul începe să prezinte contracturi si convulsii. Situaţia devine tot mai gravă 
și decedează 5. ore mai tirziu. Necropsia a arătat hemoragii întinse in ficat, hemoragii subcap- 
sulare in rinichi și-o mică hemoragie în encefal. Adenopatie limfaticá. mezentericá si numeroase 
schistosome in vasele mezenterice. In ficat regiuni intinse de degenerescentä grasă. ` 


Totusi Bleackley a comunicat autorilor acestui-articol eà a admi- 
nistrat la copii de aceeași greutate cu cel decedat o doză de Ambilhar 
de 40 mg/kg fără să fi observat nici un semn de toxicitate. Copilul 
decedat nu primise in total mai mult de 1.000 mg Ambilhar intrucit o 
buná parte din cea de a treia dozá primitá s-a găsit la necropsie încă, 
neresorbita, in stomac. Nicholson si McMahon pun convulsiile pe seama 
imposibilitátii ficatului de a metaboliza medicamentul, dar nu isi explică 
motivele hemoragiilor. nek li 1 Á 

Într-un alt articol, tot din 1966, McMahon reia problema dozajului 
Ambilharului și arată că doza de 40 mg/kilocorp la copii este mai bine 
tolerată decit aceea de 25 mg/kg la adulti, dar că acest medicament nu 
trebuie administrat în cazul unui ficat deficitar, în cazuri de epilepsie 
sau de psihoze în antecedente si în caz de tulburări miocardice. În asemenea 
cazuri dozajul trebuie neapărat minimalizat. pi j 

- Metronidazolul. Acest medicament, administrat însă in doze foarte 
ridicate, poate da rezultate deosebit de satisfăcătoare atit in amibiaza 
intestinală cit si in cea hepatică. Este un derivat nitroimidazolic. Se 
prezintă ca o pulbere alb-gälbuie cu gust foarte amar. În comerţul farma- 
ceutic este prezentat în comprimate de 250 mg sau 200 mg. Ch. Cozar, 
P. Gautier si L. Joulou in 1961 au dovedit eficienta lui la sobolan in. 
amibiaza experimentalä, in doza de 35 mg/kilocorp. Cercetări în. vitro 
pe culturi de amibe au arätat cá un nivel de 5 mierograme/ml este letal 
pentru amibe. Această cantitate este de trei ori mai mică decit cea necesará 
pentru emetiní; deci judecat in raport eu emetina metronidazolul are 
o eficacitate de trei ori mai mare. | | 
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Ingerat de om este repede resorbit. Dupá trei ore se obtine nivelul 
maxim în plasmă, si anume: după 500 mg metronidazol serul contine 
5—10 mg (Ch. Cozar si colab.). Se metabolizează in ficat unde se acu- 
muleazi si trece într-un metabolit care se elimină prin urină si materiile 
fecale ceea ce arată că posedă și un ciclu enterohepatic. 

Contraindicaţii : diserazii sanguine, tulburări ale sistemului nervos 
prezente sau în antecedente, afecţiuni hepatice (cu excepţia celor provocate 
de amibe), boli cardiace, sarcina in Dr trimestru. Consumul de alcool 
este foarte strict interzis. . 

Reacţii adverse: poate provoca arsuri epig astrice, dureri de: cap; 
insomnie si limbă încărcată, Într-un caz pe care l-am tratat 10 zile cu 
doza de .6 comprimate a 250 mg, limba devenise nu numai foarte încărcată 
dar si foarte dureroasă ca într-o glosodinie. 

. Mod de administrare: dupá mese, cu foarte multă apă. 


E. Navarete Cadena si F. F. Biagi au tratat cu metronidazol 55 de 
pacienti eu diaree sanguinolentä si dizenterie acută sau cronică si prezenţa 
de chisturi în materiile fecale. Ei aveau virste între 1 si 38 de ani. 
Doza aleasă a fost’ de 35 mg/kg şi zi, 10 zile. Această doză a fost 
uen in trei prize zilnice. Procentajul vindecărilor obţinute a fost de 

92,7%: Diareea sanguinolentă a dispărut în toate cazurile în 48 de ore. 
Toleranta a fost foarte bună. Nici un fenomen secundar indezirabil. 


“S$. J. Powell si colab. au utilizat doze mai mari. Ei au tratat 56 de 
cazuri cu abcese hepatice. Toate cazurile au fost tratate in cicluri de cite 
10 zile. Unii au primit ca doză 200 mg de trei ori pe zi; alţii 400 mg 
de trei ori pe zi şi alţii (25 de bolnavi) au primit 800 mg de trei ori pe Zi, 
adică cite 12 comprimate a 200 mg pe zi, 10 zile. 


‘sad categoria a, doua, de 6 comprimate a 200 mg, au intrat 20 de 
cazuri. Din ele s-au vindecat 11, deci 55%. În categoria a treia cu 
12 comprimate pe zi, s-au vindecat 22 din 25 pacienti adicá 8895. 


Raportatá la TOME aceastä cantitate de 2 400 mg pe zi ar repre- 
zenta pentru adulti de 60 kg 40 mg/kg/zi, 10 zile. Cu această, cantitate 
rezultatele obținute sînt foarte satisfăcătoare. Toți bolnavii cu abcese 
de ficat tratați cu această cantitate au iesit din spital fără simptome si 
la controlul efectuat după 1—3 luni s-au dovedit; a fi vindecati. 

~ Toleranta medicamentului în această doză s-a dovedit foarte bună. 
Nici un bolnav nu s-a plins de fenomene secundare. Nu au existat semne 
de toxicitate. Singura modificare electrocardiografică observată a fost 
o ușoară turtire à undei T in patru cazuri. In doza de 800 mg de trei ori 
pe zi metronidazolul ajunge ambilharul. Ambele combină efectul de contact 
cu acela de activitate sistemicä. Dar in contrast cu ambilharul metronida- 
zolul nu produce modificiri electrocardiografice si nici tulburäri neuro- 
psihice. Desigur că trebuie preferat (Powell si colab.). l 

La comunicarea făcută de Powell si colab. si relatată mai sus, Mair 
Thomas: și W. M. Bodger adaugă posibilitatea de a mai micşora doza 
de metronidazol:pe zi “urmînd sugestiile date de Dr. Atkinson. Aceşti 
autori au administrat în două cazuri de dizenterie amibiană cronică cu 
prezenţă, de chisturi tetranucleate în materiile fecale, metronidazol în 

cantitate de 600 mg de trei ori pe zi, 10 zile, cu rezultate foarte bune. 
Așadar metronidazolul a putut fi eficient si în această doză mai redusă, 
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ceea ce este deosebit de interesant fata de problema deosebit de ingrijo- 
 rütoare a posibilităţii metronidazolului de a fi cancerigen. | | 

Această problemă nu este încă elucidatä. După cum se stie Mario 
Rustia si Philippe Shubie au publicat in 1972 cercetări experimentale 
care aratau eš soareci care au primit un timp indelungat in hraná metro- 
nidazol in cantitäti miei au facut tumori pulmonare (in special adenoame) 
iar în cantităţi mai mari limfoame maligne. Pe de altă parte, C. E. Voogd, 

| J. J. Van der Stel şi J. J. J. A. A. Jacobs au publicat in 1974 un studiu 

in care arată acţiunea mutagen a metronidazolului pentru unele bacterii. 
În 1975 apare in S.U.A. in periodicul Medical Letter. un articol care arată 
că acest medicament ar putea fi periculos. Cu toate acestea autorităţile 
de control al medicamentelor (Food and Drug Administration) din S.U.A. 
nu au hotărît interzicerea acestui medicament pe care îl consideră ca: 
întrunind condiţii de rise prea; mici faţă de avantajele mari pe care le 
aduce în terapeutică. Dar totuşi s-a cerut ca publicul să fie avertizat 
în prospectul medicamentului asupra acestui eventual risc. Trebuie ţinut 
seama, în favoarea lui, că cercetările au fost făcute pe soareci si nu pe om, 
iar administrarea metronidazolului a fost extrem de prelungită, ceea ce 
nu se întimplă în tratamentul obişnuit. CU 

Plecind de la faptul că acţiunea cancerigenă a unui medicament 
este cu atit mai de temut cu cit acel medicament este administrat în 
doze mai mari si pe o durată de timp mai îndelungată, comunicarea, 
lui Mair Thomas, W. M. Bodger aduce o contribuţie îmbucurătoare. Se 
pot deci obţine în amibiază rezultate satisfăcătoare chiar şi cu 1 800 mg 
pe zi şi deci 18 g metronidazol ca doză totală. Dar si această cantitate 
este totuși foarte ridicată pentru un tratament de 10 zile. Ea corespunde, 
pentru un pacient de 60 kg, cu 30 mg/kg/zi. | | 

Personal in giardiozá m-am găsit într-o situaţie asemănătoare. 

Dădeam 25 mg/kg/zi în asociaţie cu stamicin, 10 zile. După apariţia 
acestui avertisment, urmînd calea indicată de Gordecva si Yusupova, 
am redus doza de metronidazol la numai 20 mg/kg/zi si termenul de admi- 
nistrare la 5 zile. Am asociat; însă la metronidazol în loc de stamicin 
furazolidonul, el însuşi giardicid si care acţionează sinergie cu metronida- 
zolul. Aceste două medicamente se potenteazä reciproc şi capătă o valoare 
giardicidă mult crescută. Rezultatele obţinute cu această asociere sint 
foarte satisfăcătoare şi mai bune decit acelea pe care le obtineam înainte 
cu metronidazolul singur sau cu stamicini. 

Această cantitate trebuie si poate fi încă si mai mult scăzută, 
L. M. Gordeeva si R. I. Yusupova au arătat că metronidazolul poate fi 
asociat cu un alt medicament, tot amibicid, eu care să acţioneze sinergic. 
Cele două medicamente se potenteazä reciproc. Potrivit cercetărilor acestor 
autori realizate atit pe culturi de amibe cit si in vivo pe șobolani infestati 
experimental, metronidazolul in cantitate de 3,2 mg/kg asociat cu mono- 
micina (sin. paromomicina) în- cantitate de 3 mg/kg poate produce la 
sobolani vindecári în proporţie de 87%. Utilizind metronidazol 3,2 mg/kg 
$i furazolidon 125 mg/kg se pot obtine la sobolani vindecári in proporţie 
de 100%. © - "o 2 ur Lee 

În incercärile realizate pe culturi amibiene pe mediul Pavlova, 
metronidazolul utilizat singur omoarä cultura in 24 de ore in cantitate 
de 1 ug/ml iar paromomicina utilizată singură în cantitate de 2 pg/ml 
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omoară cultura in 48 de ore. Cind ambele medicamente sint asociate, 
fiecare în. cantitate mai redusă, si anume: metronidazol 0,5 pg/ml si 
paromomicina 1 pg/ml, cultura e omoritš in 24 de ore, ceea ce arată 
că și timpul de acţiune este scurtat. 
. Rezultate cu totul asemănătoare au obtinut Gordeeva și VDO a 

într-o altă parazitoză — balantidioza — cu B. coli. Rezultatele obtinute 
prin asocierea metronidazolului cu emetina si eu 2- dehidroemetina au fost 
următoarele: metronidazolul utilizat singur in cantitate de 1 ug/ml 
omoară cultura de Balantidium coli in 48 de ore. Emetina utilizată 
singură în cantitate de 2 ug/ml omoară cultura în 48 de ore. Dehidro- 
emetina. utilizată, singură omoară culturile de Balantidium coli in 72 de 
ore in cantitate de 10 ug/ml. Utilizate in asociere este nevoie de cantitäfi 
mai miei din fiecare, si anume : metronidazol 0,5 pg/ml, deci jumátate 
din eantitate, si emetină, 0,2 pg/ml omoară culturile de Balantidium coli 
în 48 de ore.  Metronidazol 0,5 pg/ml si dihidroemetină 2 pg/ml omoa ă 
culturile de Balantidium coli în 48 de ore. 

Cercetările relatate mai sus sint deosebit de interesante. Ele dovedese 
că atît metronidazolul cit şi emetina sau 2-dehidroemetina se potenteaza 
reciproc foarte mult ceea ce poate duce la posibilitatea de à le administra 
în doze mai scăzute, mergind pentru emetina si 2 -dehidroemetină la de 
5 si 10 ori mai mici iar pentru metronidazol la jumătate. | 

Revenind la terapeutica amibiazei, asocicrea de medicamente ca 
cele arátate de Gordeeva si Yusupova este ceea ce trebuie să se facă si 
pentru scăderea, aşa, de necesară a dozei de metronidazol. Prin asocierea 
metronidazolului eu emetina, dehidroemetina sau paromomicina, toate 
aceste medicamente vor fi administrate in doze mai reduse si in acelasi 
un se poate scurta si durata tratamentului. 

Nu am gásit in literatura eereetatš alte date cu privire la avantajele 
pe care le procurä aceste asocieri de medicamente. Personal, urmind calea 
arătată, de Gordeeva si Yusupova, am continuat a utiliza mai departe 
metronidazolul într-o altă parazitoză în care medicamentul s-a dovedit 
foarte valoros; l-am asociat însă cu furazolidonul obtinind rezultate 
la fel de bune ca mai înainte, dar reușind în felul acesta să scad atit canti- 
tatea de metronidazol cit si durata tratamentului de la 10 la 5 zile. 


1.1.1. 6. Epidemiologie 


Omul bat cel mai important rezervor de infestatie in amibiaza 
intestinală dizenterigenă. În ceea ce priveşte” pisica, este drept că acest 
animal este ușor receptiv la boală în urma inoculării experimentale a speciei 
E. histolytica, din scaune umane, dar boala care se produce are o infátisare 
foarte acută mărginindu-se la sindromul dizenteric grav. Pisica nu elimină 
consecutiv infestării chisturi cu 4 nuclei ai acestei amibe neputind fi 
deci considerată ca izvor de infestatie pentru om. 

 Maimutele inferioare, in urma inoculării cu material infecțios uman 
nu fac niciodată forma acută de boală (Hegner, cit. de E. Brumpt) deci 
ar putea räspindi chisturile respective. Unele maimuțe ca Macaccus 
pilosatus, cimpanzeul, gorila pot face forme acute de dizenterie amibiană 
cu abces de fieat, dar se pare că ar fi vorba de o altă specie decit E. 
ha desi asemănătoare morfologie (E. Brumpt). 
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Dintre animalele care trăiesc in locuinţele umane.si pot fi infestate 
cu această amibă o atenţie deosebită trebuie acordată sobolanului, care 
poate prezenta infecții spontane. Un exemplu interesant este relatat de 
E. N. Pavlovski, care citează o observaţie clinică făcută de G. Epstein 
şi A. Avakian. Acești cercetători au urmărit un caz de colită amibianà 


leziuni congestive serpiginoase si ulceratii caracteristice precum si ingrosári 
ale peretelui intestinal. i — pei oe 

Am avut; ocazia, la Paris, să asist la unele din cercetările făcute de 
regretatul profesor E: Brumpt asupra acestor două specii: deosebite de 
amibe. Rezultatele pe care le-am văzut erau totdeauna; foarte ‘convingit- 
toare si am rămas convins de existența speciei E. dispar. Există însă 
numerosi cercetători care nu cunosc specia dispar ca pe o specie indepen- 
dentă si validă. Ei tree in mod eronat acest nume in sinonimie cu E. histo- 
lytica. Pentru ei toate chisturile. cu 4 nuclei avind dimensiunea; de aproxi- 
mativ. 15 microni, găsite in materiile fecale umane reprezintă chisturi 
de E. histolytica. Toate sînt privite cu aceeași îngrijorare ca fiind capabile. 
de à genera noi cazuri de amibiază dizenterigenă. Dacă specia E. dispar 
este o specie valid’ si genetic nepatogenă, asa cum. a fost eonsideratii 
de E. Brumpt, atunci nu numai cá purtátorii acestei specii nu riscá-si 
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manifeste sindromul dizenterie in momentul slăbirii lor organice prin 
o cauză sau alta, dar niei nu pot fi consideraţi diseminatori ai amibiazei 
dizenterigene. | : DE | 

Multe cercetäri epidemiologice pledeazä in favoarea acestei aser{iuni. 
E. N. Pavlovski arată că la Leningrad 20—25% din populaţie sint purtá- 
tori'de chisturi amibiene cu 4 nuclei. Dacá aceste chisturi ar corespunde 
speciei histolytica ar însemna că ne aflăm în fata unei „remarcabile necon- 
cordante între numărul considerabil de cazuri de purtători si diseminatori 
de E. histolytica faţă de numărul mie de îmbolnăviri cu dizenterie ami- 
biană” (E. N. Pavlovski). Aceeaşi observaţie o face si V. Gnezdilov 
(cit. de E. N. Pavlovski). „În orice caz, in clima temperată există o mare 
neconcordanţă între frecvența chisturilor cu 4 nuclei si dizenteria amibiană, 
care nu se observă decit abia la 3% din numărul purtătorilor de 
chisturi evadrinucleate” (Gnezdilov). 

Tocmai această neconcordanţă din unele regiuni (ca spre exemplu 
în Anglia) l-a.determinat pe E. Brumpt să creadă în existenţa unei specii 
amibiene genetic nepatogene pe care a denumit-o E. dispar. În Anglia, 
spune E. Brumpt, există circa două milioane de purtători de chisturi 
cu 4 nuclei și totuşi nu se înregistrează decît abia unul sau două cazuri 
pe an de dizenterie amibiană (denumită greşit autohtonă) si nici un caz 
de abces amibian al ficatului. x 

Acei care nu reeunose specia Entamoeba dispar ca o specie indepen- 
denta valida si o tree in sinonimie eu E. histolytica comit o dublä eroare : 
în primul rind aceea de a se îndepărta de la adevăratul diagnostic si in 
al doilea rind de a ingrijora si supune la tratamente gi másuri profilactice 
inutile oameni care nu ar trebui să aibă niei un motiv de îngrijorare 
intrucit parazifii pe care îi găzduiesc sînt lipsiţi de pericolul ce li se atribuie. 

Pentru a pune diagnosticul just si a sti sš deosebesti E. dispar 
nepatogenă de E. histolytica dotată cu un mare potential patogen deoarece 
la cel mai neinsemnat stres sau regim alimentar nepotrivit poate duce la 
complicatia atit de gravă a unui abces hepatic, pulmonar sau cerebral, 
este suficient a efectua cu materiile fecale ale individului cercetat inocularea 
intrareetalá Ja pisică, după tehnica arătată mai sus. Foarte multi cerce- 
tători de la noi precum si din unele laboratoare din străinătate socot că 
urmează, o cale, mai perfecționată atunci cînd utilizează un alt animal de 
experienţă decit pisica tînără si injectează direct intracecal, prin laparo- 
tomie, materialul suspectat. În felul acesta, ei riscă însă să obțină rezul- 
tate false. | 

Personal socot c& pentru a reeunoaste pe E. dispar, specie indepen- 
dentă arătată de E. Brumpt, cercetătorii actuali ar trebui să utilizeze 
metoda recunoaşterii ei aşa cum a arătat-o și pus-o la punct acest valoros 
cercetător. El a avut norocul să găsească, urmind el însuși exemplul lui 
Sellars si Theiler si a cercetătorului japonez Sohei Shimura, utilizarea, 
pisicii pentru xenodiagnosticul Entamoebei dispar. La elaborarea acestei 
tehnici de lucru au contribuit chiar în laboratorul profesorului Brumpt 
$i Boeck si Drobohlav. Metoda s-a realizat prin munca comună a mai 
multor cercetători și prin munca obstinată a lui E. Brumpt care a pus-o 
la punct. Ea trebuie respectată şi urmărită așa cum a fost elaborată 
pentru a da roadele aşteptate. 
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După eum arată E. Brumpt în tratatul său de Parazitologie din 1949, 
unul din colegii sai de laborator (doctorul Maurice Langeron) s-a infectat 
voluntar cu ehisturi tetranucleate provenind din cea de a sasea trecere 
prin om si nu à resimţit niei un simptom de suferință. Ceva mai mult, 
cu amibele rezultate din scaunele lui au fost inoculate cu succes două 
pisici care au prezentat.o infectie deosebit de intensä cu foarte numeroase 
amibe dar eu scaune albe diareice dar nu gleroase si sanguinolente. Nici o 
„leziune nu a fost decelatä pe mucoasa intestinală à acestor pisici. 


Fig. 6.— Entamoeba hartmanni 

A — forma vegetativä ; B—forma pre- 

chisticá; C — forma chistică (după 
: E. Brumpt). i 


Pe baza cercetării enzimologic: a izoenzimelor elaborate din diverse amoebidae, mor- 
fologic asemănătoare cu Ent. histolytica (histolytica like), P. G. Sergeaunt, J. E. Williams si 
alți colab. au constatat in anii din urmă, incepind cu 1978, identitate sau deoschiri între 
diferitele amoebidae cercetate. Între publicațiile acestora nu am putut însă găsi nici una care 
să se refere la Entamocba dispar (E. Brumpt, 1926). Profesorul Lucien Brumpt mă informează 
recent că Entamoeba dispar se deosebește enzimatic de Entamoeba histolityca. Ea nu posedă en- 
zima fosfoglucomutazá pe care Entamoeba histolytica o posedă. Faptul reprezintă o deosebire 
esențială între aceste două specii de amoebidae. El anulează sinonimia pe care le-o atribuie 
unii autori şi conferă Entamoebaei dispar dreptul de a fi considerată ca o specie independentă. 

Entamoeba hartmanni. O alti specie amibiană asupra validității 
căreia nu există încă un consens unanim este E. hartmanni. Ea a fost 
descoperită si denumită de von Prowazek în anul 1912. Unii o consideră 
ca o simplă formă pitică a E. histolytica. Alţii îi recunosc un loe aparte 
în sînul speciei E. histolytica denumind-o E. histolytica hartmanni (Faust 
si colab.), iar alţii o consideră ca o specie independentă (E. Brumpt si 
T. Simici) (fig. 6). 

Caracterul morfologic cel mai important al acestei amibe este dimen- 
siunea ei micä. Ca formá vegetativä nu mäsoarä decit 5—7 microni si 
nu depáseste niciodată 10 microni. Chisturile ei posedă tot 4 nuclei ca si 
acelea de E. histolytica, dar sint mult mai mici ca ele si — ca si formele 
vegetative — nu depăşesc în diametru 10 microni, dar de regulă sint chiar 
mai mici másurind 6—7 microni. Ele se deosebesc însă de cele de E. histo- 
lytica intrueit acestea posedá in chist foarte rare cromidii (corpi siderofili) 
care sint groase si cu capetele rotunjite, pe cînd în chisturile de E; hartmanni . 
corpii siderofili sint foarte numerosi, lungi si subtiri ca niste baghete fine. 

Nu au fost semnalate alte deosebiri morfologice între aceste două 
amibe. Ca structură si organizaţie se poate spune că ele sint în totul asemá- 
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nătoare. Entamoeba hartmanni se prezintă ca o formă pitică a entamoebei 
dizenterigene. Dar această deosebire de mărime rimine totdeauna cons- 
tanta, indiferent de condiţiile în care e pusă să trăiască. Entamoeba 
hartmanni. cînd este parazită la om sau în diferite medii de cultură, la 
pisică sau la ciine rămîne totdeauna la aceleaşi dimensiuni mici, care tin 
deci de trăsături genetice intrinseci si nu legate de condiţiile extrinseci 
de viaţă. Dar cea mai importantă deosebire faţă de E. histolytica e faptul 
cá această amibă nu este niciodată patogenă. Ca si posesorii de E. dispar 
şi cei care posedă în intestinul lor E. hartmanni pot fi liniștiți. Ei nu sint 
sub amenințarea de a face vreodată din cauza ei fenomene de dizenterie 
amibiană. În privinţa lipsei de patogenitate toţi autorii sînt; de acord. 
Spre deosebire de E. histolytica, E. hartmanni este genetic nepatogenă 
si pentru un parazitolog socotesc că această deosebire biologică este sufici- 
entă pentru a o considera ca o specie independentă de E. histolytica. 
Transmiterea dizenteriet amibiene. Dizenteria amibiană este o boală 
frecventă în regiunile tropicale. La noi în ţară poate să fi existat unele 
cazuri în secolul trecut dar astăzi este considerată ea dispărută. Personal 
nu cunose cazuri autohtone. Aceasta era şi părerea profesorului Gh. Nicu- 
lescu in 1956 precum si a profesorului Spirchez in 1963. Acesta din urmă, 
in vasta sa experienţă gastroenterologică, nu a avut ocazia să întilnească 
cazuri autohtone (comunicare personală). Totuşi legăturile tot mai strînse 
dintre tara noastră si numeroase țări din regiunile tropicale pot da multe 
ocazii sj medicilor nostri de a intilni această boală pe care ei trebuie să 
o cunoască pentru a-i putea face fata. Dintre bolile exotice cea mai frecvent 
adusă de acolo este pina în prezent dizenteria amibiană. 
~ Transmiterea acestei boli de la un om la altul se face pe calea chistu- 
rilor. Chisturile sint formate numai de forma minuta, stadiul lipsit de putere 
patogenă, de unde concluzia paradoxală că amibiaza se ráspindeste nu 
în perioadele ei acute de sindrom dizenteric ci in perioadele de acalmie, . 
în care bolnavul devine „purtător sănătos”. Așadar nu bolnavul patent 
ci purtátorul sănătos reprezintă diseminatorul bolii. 

- . Chisturile entamibei dizenterigene sint putin rezistente la uscăciune 
si mor în 24—48 de ore. În materiile fecale ele își păstrează, contagiozitatea 
10 zile, in apă 15 zile (Deschiens si Lamy), desi in proba cu eozini se 
dovedeşte că ele rámin vii peste 200 de zile de la emisiune. În consecinţă, 
„nu orice chist viu e capabil să genereze noi infestări şi trebuie făcută, 
deosebirea între un chist viu si unul infecțios. Transmiterea chisturilor 
se face cu ușurință prin apă. Un rol încă şi mai mare în transmiterea bolii 
îl joacă contactul direct prin miinile omului. Mustele pot juca si ele un rol 
foarte important în transmiterea chisturilor. Se ştie că mustele fae o 
legătură frecventă între masa fecală și substanţele alimentare. Un rol 
important de transmitere îl pot juca si gindacii de bucătărie. De asemenea, 
după cum s-a văzut mai sus, sobolanii pot fi infestati cu acest parazit 
si îl pot transmite prin chisturile pe care le elimină. Deşi în regiunile 
endemice adulţii sint in general mai atinsi decit copiii, amibiaza intestinală 
se poateobserva chiar și la virste sub un an. Nu există deosebiri de receptivi- 
tate în ceea ce priveşte sexul. Ingrámádirile de populaţie legate de condiţii 
greie de viaţă, promiscuitatea favorizează dezvoltarea endemiei ainibiene. 
Pe de altă parte climatul cald si umed reprezintă un factor ajutător 
important. Dimpotrivă, uscăciunea și frigul fae să scadă frecvența cazurilor. 
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Amibiaza intestinalä dizenterigen este strins legatä de factorul 
diminuării rezistenţei celor expuşi. Oboseala fizică, surmenajul, regimurile 
alimentare nepotrivite, indigestiile repetate constituie factori favorizanti 
pentru îmbolnăvire. Bolile intestinale de altă origine, si in special acelea, 
care determină congestii şi ulceratii ale mucoasei intestinale (febra tifoidă, 
colita cu unele flagelate) pot să se complice în zonele intertropicale cu amibia- 
za dizenterigeni. Receptivitatea si virulenta parazitilor sint legate si de flora 
intestinală coexistentă prin modificările pe care le pot aduce în comportarea 
hematofagă a amibelor si poate că acesta este tocmai unul din factorii 
cei mai importanţi care determina receptivitatea si gravitatea bolii. 


1.1.1.7. Profilaxie 


Profilaxia amibiazet dizenterigene. Prima măsură cé trebuie luată 
în focarele de endemie amibiană este aceea de depistare si tratare a bolna- 
vilor pentru suprimarea rezervorului de infestatie. 

Dacă elementul pe care îl căutăm în scaune este chistul amibian 
tetranueleat corespunzător Entamoebei histolytica, problema existenţei 
unor specii de Entamoebe genetic nepatogene, de asemenea cu chisturi 
tetranucleate, se pune din nou cu acuitate. Găsirea de chisturi cvadri- 
nucleate ar putea să. nu însemne deci existenţa de amibe dizenterigene 
ci poate numai de amibe genetic nepatogene. Cu toate acestea, materiile 
fecale ale purtütorilor de chisturi evadrinucleate “trebuie inactivate. 
Asupra. rezistenţei, chisturilor amibiene la diferite substanțe antiseptice 
nu există în literatură o unitate de păreri. Autorii par a fi totuși de acord 
asupra bunei acţiuni a crezilului, a sulfatului de cupru 5% si a laptelui 
de var proaspăt preparat. Aceste substanţe pot fi utilizate cu succes pentru 
dezinfectarea materiilor fecale ale amibienilor într-un contact de două 
ore. Clorinarea apei nu dă rezultate la concentratiile de elor permise 
“pentru o apă, potabilă (Deschiens si Lamy). 

Cu privire la căile de transmisiune, se va evita TR apel 
si a solului prin materiile fecale. Cazurile cele mai frecvente însă, in ami- 
biază, sînt realizate prin contagiu „din apropriere”, prin intermediul 
miinilor murdare. Sint de temut î în special persoanele purtătoare de chisturi 
evadrinucleate care au în sarcină manipularea de produse alimentare (bucá- 
tari, chelneri de restaurante precum si vinzátori de alimente care nu vor su- 
feri înainte de consumare o prelucrare termică precum : dulciuri, brinzeturi, 
mezeluri). Aceste persoane trebuie supuse unui control parazitologie rigu- 
ros si se vor lua măsuri de îndepărtarea lor din serviciu pind la negativare. 

În ceea ce privește masa receptivă trebuie să se tind seama de faptul 
că boala se produce în special la persoanele epuizate, cu rezistenţa generală 
scăzută sau cu diminuarea rezistenţei intestinale în urma unor excese 
alimentare. Cu cit rezistența intestinală va fi mai mare cu atit inibolnávirile 
vor fi mai rare si mai puţin grave. 

Un rol de prim ordin in profilaxia K Boc il joacă 
şi educația sanitară. Populația trebuie să cunoască modalităţile de a se 
evita contaminarea, cu chisturi infecțioase prin măsuri de igienă personală 
(spălarea miinilor înainte de mese, tăierea scurtă a unghiilor) precum 
și prin măsuri de evitare a pericolului fecal (fierberea sau filtrarea apei 
de băut în regiunile lipsite de canalizare, combaterea mustelor, indepar- 
tarea din locuinte a sobolanilor si a gindacilor de bucătărie). _ 
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Alte specii ale genului Entamoeba care pot parazita 
| in întestinul uman 


_ Entamoeba coli. Pentru caracterizarea Entamoebei coli reproducem 
din tratatul de parazitologie umană al lui E. Brumpt (ed. a VI-a, 1949) 
tabloul eu deosebirile morfobiologice dintre E. histolytica si E. coli 


(tabelul I). 


Dimensiuni 
Ectoplasmul 
Endoplasmul 
Pseudopo de 
Motilitate 


Nucleul 


Cariosomul 
Chisturi mature 


E. histolylica 
forma histolitica 


20 — 30 microni 

maximum 40 de microni 

Foarte distinct de endoplasm si 
foarte refringent 

Cuprinde numeroase hematii: 

1 — 14 pind la 40 

Foarte mobile, se formeazá repe- 


'de la 20 — 25? 


Foarte mare la 20 — 25? 
Periferic, mic, rar distinct pe 
amiba vie, cu un singur cariosom 


Central sau subcentral 
Mici de 10 — 14 microni fn dia- 
metru, au 4 nuclei 


Tabelul I 


E. coli 


15 — 30 microni : 

maximum 40 microni 

Putin distinct de endoplasm si 
putin refringent 

Nu cuprinde niciodatá 

hematii | 
Se formează lent, putin mobile 
la 120. 25° | 

Foarte slabá la 20 — 25° 
Subcentral, aproape totdeauna 
vizibil pe amiba vie, are uneori 
mai multe grámezi de cromatiná 
Excentric 

Mari de 15 — 20 microni in dia- 
metru, au 8 nuclei 


Acţiune patogenă - 
ú ` ! 


‘Sigurd, dovedită prin experimen- Nulá 
I | | ' 

Dupš cum se vede, deosebirile cele mai importante constau in 
numărul de nuclei al chisturilor. Patru nuclei la E. histolytica şi 8 nuclei 
la E. coli iar deosebirea biolgică cea mai importantă este că E. histolytica 
are o acţiune sigur patogenă, pe cind E. coli nu are acţiune patogenă. 

La această caracterizare L. Lamy mai adaugă unele caractere : 
dimensiunea E. coli, mai mică decit forma histoloetică a E. histolytica, 
este totuşi mai mare decît forma minuta a aceleiaşi Entamoebe ; corpii 
siderofili sînt mai subţiri şi mai ascuţiţi la capete. Această specie nu pă- 
irunde prin propriile sale mijloace în ţesuturi dar se poate angaja în 
` ulcerajţii provocate de alte cauze ; nu progresează acolo $i nu se menţine; 
cultura E. coli este mult mai dificilă decit a E. histolytica; după 2—3 
treceri ea nu se mai inmulteste şi tinde să dispară; nu există încă un 
„mediu specific pentru cultivarea prelungită a acestei specii. 

În sfirsit o altă deosebire — „last but not least’? — o formează, 
răspunsul acestor două specii la medicamente. Pe cîtă vreme E. histo- 
lytica e foarte sensibilă la acţiunea emetinei, E. coli nu e sensibilă nici 
la emetină nici la alte medicamente antiamibiene obișnuite dar e foarte 
sensibilă (după Armaghan si Mediary, cit. de E. Brumpt) la Aldarson 
(sin. Sulfoxilat de Phenarson), medicament utilizat si în tratamentul 
trichomonazei vaginale, și care ar da în amibiaza cu E. coli vindecări 
în proporţie de 100%. rit 

O problemă asupra căreia nu există o unitate perfectă între au- 
tori se referă la rolul patogen al E. coli. Unii autori de o necontesta- 
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tă autoritate ca Faust şi colab. consideră că această amibă e complet 
lipsită de acţiune patogenă. Ea nu ar produce simptome de boală şi 
nefiind patogenă tratamentul său nici nu este indicat (E. C. Faust si 
colab.). Alţii însă arată că uneori această amibă poate produce tulbu- 
ări clinice. Între aceştia, E. Brumpt citează în 1926 pe Hammer- 
schmidt care a observat patru cazuri în care E. coli reuşise să pătrundă 
în mucoasa intestinală destul de adine prin ulceratii superficiale produse 
de alte cauze. Tot E. Brumpt citează pe Riff care semnalează prezenţa, 
E. coli într-un chist apendicular, precum şi pe Orticoni si Gazzola care 
au semnalat un caz de enteritá dizenteriformă datorat E. coli. O observaţie 
asemănătoare a fost făcută si de Giraud si Le Bourdelle, citați tot de 
E. Brumpt. Ei au observat un caz în care un pacient.cu un trecut dizen- 
terie prezenta în scaune numeroase exemplare de E. coli (fig. 7). 


Fig. 7. — Entamiba.coli. Exemplare care au 
ingerat chiste de giardia (după Brumpt) 


La aceste cazuri mai adaug şi observaţiile făcute de F.: Guidicini 
$i C. Loni citate de noi mai sus si care au avut sub observaţie 30 de 
bolnavi cu simptome digestive dar la care nu se găseau amibe in 
scaune. Pentru ale face să apară ei au administrat bolnavilor prednison. 
Simptomele prezentate anterior de bolnavi erau: febră uşoară, tulburări 


Ü A) 100 El 
: A 
Fig. $. — Deosebiri intre E. coli si E. histolytica. 
A — chist de E. histolytica; B — chist de E. coli (schemă originală). - 


dispeptice, stare generală deficient, precum - și o ugoarí accelerare a 
V.S.H. După tratamentul cu prednison a apărut meteorism şi scaune 
diareice la 10 pacienţi, iar în aceste scaune la 7 a apărut E. histolytica 
iar la 3 a apărut E. coli, care provocaseră deci fenomenele clinice arátate 
mai sus (fig. 8). | | #3 
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Exemplele indicate ne obligă să considerăm că E. coli poate, in 
anumite împrejurări, să se comporte ca un agent patogen, să pătrundă, 
în mucoasa intestinală si să producă tulburări dispeptice. Acest din urmă 
rol patogen e cu atit mai mare cu cît amibele respective sînt mai nume- 
roase. Personal socotese că în acest din urmă caz Entamoeba coli poate 
acţiona şi prin manifestări alergice datorate toxinelor sale. Să ne reamin- 
tim de tulburările toxice provocate la distanţă de E. histolytica prin 
toxinele sale arătate de E. Lyon si alţi autori. De ce am nega o posi- 
bilitate asemănătoare şi Entamoebei coli, mai ales cînd se găseşte în 
număr mare? 

Entamoeba gingivalis. A fost descoperită la Petrograd în 1849, fiind 
prima, dintre amibele umane descoperite. A fost regăsită apoi la Kiev, 
în 1862, de către Steinberg care i-a dat numele de Amoeba buccalis. 
Dimensiunile sale variază între 10 şi 25 microni, dar pot exista si exem- 
plare mult mai mari care pot ajunge la 40 microni (C. M. Wenyon) sau 
chiar 60 microni (Pavlovski). Prezintă o deosebire netă între ecto- si 
endoplasm. Scoate pseudopode mai mici si mai putin exploziv decit Enta- 
mocba histolytica, avind tendinţa de a forma în acelaşi timp mai multe 
pseudopode (C. M. Wenyon). Endoplasmul este foarte granular și vacuo- 
lizat. În vacuolele alimentare se găsese numeroşi microbi precum şi nuclei 
de leucocite pe care le-a înglobat din secrețiile purulente cu care obișnuiește 
să se hrănească. Sint atrase şi se adună în pungile de puroi pe care le găsese 
în gură, în amigdale sau în faringe. După unii autori s-ar hrăni şi cu hematii, 
dar nu se găsesc hematii în endoplasmul acestei amibe fie că le digeră 
extrem de repede, fie că poate niei nu le-a ingerat (E. N. Pavlovski). 
Nucleul este relativ mic faţă cu mărimea corpului în comparaţie cu E. his- 
tolytiea sau E. coli (Wileoks şi Manson-Bahr). Cariosomul, relativ mare, 


Vig, 9. — Etamiba gingivalis. 
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este cind excentric cind central. Potrivit observatiilor lui Kofoid si Swezy 
(cit. de M. Wenyon), cariosomul se vede adesea alcätuit din mai multe 
granule (fig. 9). | 

În ciuda faptului că Entamoeba gingivalis a fost descoperită de 
atita vreme, cunoștințele asupra ei sint încă foarte lacunare. Nu se cu- 
noaste in mod cert dacă posedă sau nu o formă chistică. Unii autori, 
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intre care Craig (1916), Smith si Barrett (1915) si Novlin (1917) (cit. de 
Wenyon) ar fi gásit forme chistice. De asemenea, in U.R.S.S. Epstein ar fi 
„găsit forme chistice pe care le-au atribuit acestei amibe (E. N. Pavlovski). 
Deserierile lor nu au fost însă confirmate de alti autori şi existenţa de chis- 
turi este pusă azi la îndoială, In acest caz transmiterea parazitului de la 
om la om nu s-ar putea face decit prin saliva, poate in cursul unui stránut 
ser inaltime neprecizaba^ ei. 4 Sisto ee. Le nif 

. Nici rolul patogen al Entamoebei gingivalis nu este inca precizat. 
Parazitul a fost incriminat de a provoca $i întreține. pioreea alveolară. 
Este adevărat cà el se găseşte adesea, în focarele de pioree alveolară unde 
se hrăneşte cu puroi, dar este tot atit de adevărat că parazitul poate fi 
găsit de multe ori şi la persoane cu. gingiile perfect. sănătoase. ceea ce 
aruncă o îndoială asupra rolului patogen. Potrivit. lui L. Lamy, între 
focarele de puroi existente în gură si acest parazit ar exista o. interdepen- 
dentà. E. gingivalis profită de existența puroiului si se inmulteste foarte 
mult iar înmulţirea, sa excesivă întreține si amplifică supuratia, care nu a 
avut la origine parazitarea cu această amibă. Este totuşi impresionant 
faptul că de multe ori emetina utilizată, în tratamentul pioreei alveolare 
a dat rezultate bune. .. 1 iet ug 


Alte genuri ale ordinului amebienilor (Ordinul Amoebida) 
| Tio parazite la om ^ | O 


Genul Endolimax (Kuenen si Swellengrebel, 1917). Acest gen se carac- 
terizează prin structura, particulară a nucleului. Spre deosebire de genul 
Entamoeba, în genul Endolimax, membrana nucleară foarte fină nu este 
acoperită pe suprafața sa internă de granulatii de cromatina. Toată canti- 
tatea de cromatinä a nucleului este concentrată in cariosom, care este 
foarte mare gi cu un contur foarte neregulat, adesea angular datorită ingra- 
mădirii într-un agregat a numeroase gräunte de cromatinä. Cariosomul 


ee | 
: Fig. 10. —: Chist de Endolimax Fig. 11.— Endolimax nana. Forme vegetative (după ` 
nana’ (desen schematic original). Ho Thi Sang). | 


este de obicei central la formele vegetative dar poate fi si exeentrie; In 
acest caz el este aláturat de una din marginile veziculei nueleare si este 
legat printr-un filament de marginea, nucleară opusă unde se află un mic 
granul de eromatiná (fig. 10, 11, 12). ` uti 
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Din acest gen se găseşte foarte adesea la om specia. Endolimar 
nana (Wenyon si O'Connor, 1917). Este o amibă mică, cu diametrul de 
6—12 microni. Posedă un endoplasm granular si foarte vacuolat si un 
ectoplasm foarte clar care produce in acelasi timp mai multe pseudopode 
seurte si groase. Ele apar la examenul direct, pe viu, ca niste umflaturi 


Fig. 12. — Endolimax nana. Forme vegeta- 
tive (dupá H. L. Lamy). 


‘translucide la suprafaţa endoplasmului. Diametrul nucleului variază 
între 2 si 3 microni. š | 

Amiba e foarte lenesä. Se mișcă încet, cu ajutorul pseudopodelor. 
Träieste in intestinul gros, unde se hráneste cu microorganisme. Nu inge- 
reazá hematii si nu pátrunde in tesuturi. Este considerata ca nepatogena. 
Se transmite de la om la om prin intermediul chisturilor, Acestea 
au o formă rotundă sau ovalară, măsoară 7-—9 microni si posedă, cînd 
sînt mature, 4 nuclei, a căror structură este aceeași ca in forma vegetativa, 
dar cariosomul lor este de regulă excentric. De obicei, la chisturile ovoide 
lungimea e de două ori mai mare ca lăţimea. Wenyon adaugă faptul că 
_chisturile ovoide sint si uşor asimetrice, una din margini fiind uşor mai 
recurbată, decît cealaltă. Aa 

Fapt interesant este cá Endolimax nana nu este sensibila la trata- 
mentul cu emetina. | 
. —. Cultura acestei amibe a fost obţinută în 1925 de către I. G. Thomson 
şi A. Robertson. L. Lamy observă cá amidonul de orez care se adaugă 
la cultură nu este consumat de această amibă asa de mică. Totuşi foarte 
fine particule de amidon precum gi alte substanţe care tree in soluţie 
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sint foarte necesare acestei amibe. Cultivarea ei nu reuseste cind hidratul 
de carbon este suprimat (L. Lamy). | 
Endolimax nana este considerată a fi lipsită de rol patogen. 
Genul Pseudolimax (Kuenen si Swellengrebel, 1917). 
„Sin. Lodamoeba (Dobell, 1919). Acest gen se caracterizează în primul 
vind prin producerea. de chisturi uninueleate, care prezintă o formaţiune 


N 


‘VY Fig. 13. — Chist de Pseudolimax 
: bütschli 


N.-— nuclei; V — vacuoli iodofilá (desen 
schematic original). 


alcătuită! dintr-o substanţă glieogenicá colorabilá in rosu-brun cu soluţiile 
iodo-iodurate (de unde si numele de gen: Iodamoeba). Al treilea caracter 
important este structura nucleului. El posedă un eariosom relativ mare 
(dar mai mie decit cel al genului Endolimax) si care este inconjurat de o 
pătură de granule acromatice (nu se colorează cu procedeele utilizate la 
Colorarea cromatinei nucleare) (fig. 13). , | 
_ Din acest gen face parte parazitul Pseudolimax bütschli care para- 
ziteazá în intestinul omului si al porcului. Numele de specie e - datorit lui 
von Prowazek (1912). 
Pseudolimax bütschli măsoară in forma vegetativă 8—15 microni, 
dar există si forme care ajung la 25 microni. Ectoplasmul se deosebeşte 
greu de endoplasm. Endoplasmul este vacuolar. Vacuolele alimentare 
sint pline cu microorganisme pe care le găseşte în jurul său în intestinul 
gros, mai ales în cecum. Nu se hrănește cu particule mari. Nucleul este 
relativ mic — nu măsoară decît 2—3 microni. Cariosomul dispus, central 
e înconjurat de o pătură de granule mici acromatice ca la toate speciile 
acestui gen. El măsoară o treime sau chiar o jumătate din dimensiunea 
nucleului. 2 | 

Parazitul se transmite de la om la om prin chisturi, care sint foarte 
caracteristice datorită corpului glicogenic foarte mare care se găseşte in 
citoplasma sa. Chisturile nu posedă decit un singur nucleu. Taliafero si 
Becker (cit. de Wenyon) au gäsit in mod exceptional (4 eazuri din 2 000 
cercetate) chisturi cu doi nuclei. Chisturile măsoară 8—15 microni. 

n nucleul chisturilor cariosomul este de obicei acolat la membrana 
nucleară, iar granulele care il inconjurá iau o formă semilunară, fără a 
mai pătrunde în spaţiul dintre cariosom şi peretele veziculei nucleare. 
Forma chisturilor e foarte variată : rotundă, ovala ‘a, triunghiulară sau în 
formă de pară. Corpul glicogenic ocupă o mare parte din volumul lui, o 
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treime sau chiar o jumátate. El are margini foarte nete spre deosebire de 
corpul glieogenie mult mai mie al speciilor genului Entamoeba la care 
sint difuze. 

. "Toti autorii remarcá numärul foarte restrins de forme vegetative 
care se găsesc in materiile fecale. In general nu există decit forme chistice. 
Acest parazit este considerat nepatogen. Totuşi Derrick (cit. de E.C. Faust 
si colab.) a semnalat un caz in care amibe apartinind probabil acestei speeii 
au dovedit o mare patogenicitate, pătrunzind in ţesuturi si provoeind 
leziuni in plämini si creier. ^ 

Cultivarea acestui parazit e foarte dificilà. Multipliearea parazitului 
la început activa dispare după primele treceri (L. Lamy). Chisturile ma- 
soară 8—15 microni. ) 

“Articolul lui Derrick a fost publicat în Transactions Roy. Soc. trop. 
Med. Hyg. din 1948. Nu am găsit acest articol dar Wilcocks si Manson-Bahr 
adue mai multe detalii asupra lui. Era vorba de un prizonier japonez care 
prezenta uleeratii ale stomacului, intestinului subtire $i eolonului. Avea 
in plus focare metastatice in creier, ambii plimini si ganglionii limfatici 
gastrici si mezenterici. Nu avea insi niei o leziune in ficat. In aceste le- 
ziuni amibele se găseau in număr mare. Másurau 3 pina la 12 microni pe 
9 microni. S-a bánuit o leziune primará intestinalä din care s-a realizat 
'ăspîndirea metastaticä în celelalte organe, profitindu-se de rezistenţa 
scăzută a organismului parazitat. Se pare că a existat o infestatie intesti- 
nali masivă cu Iodamoeba bütsehli. Wilcocks si Manson-Bahr aduc $i 
un al doilea eaz asemánátor, relatat de Kernohan $i eolab. (1960) la un 
copil din Tucson, statul Arizona. Copilul isi contuzionase regiunea parieto- 
occipitală în cursul unei căderi. S-a găsit la deschidere un granulom cu 
spatii cuprinzind o substanţă gelationoasä in care se găseau amibe ase- 
mănătoare eu Iodamoeba biitsehli, dar formele din creier erau mai mari 
decit cele din materiile fecale. Wileocks şi Manson-Bahr sint însă de 
părere că în ambele cazuri clinice amibele extraintestinale găsite nu ar fi 
aparţinut speciei Iodamoeba biitsehli ci ar fi fost în realitate vorba de o 
"cu totul altă specie amibianá de care ne vom ocupa mai jos si anume de o 
Negleria. Ar fi putut. exista deci o dublă parazitare : cu Iodamoeba büt- 
schli în intestin şi cu Negleria în ţesuturi. Autorii nu menţionează în 
bibliografie lucrarea lui Kernohan $i colab. pentru a afla mai multe amá- 
nunte. 


Pseudolimax bütschli spre deosebire de Endolimax nana e foarte 
sensibil la tratamentul cu emetină. | 

Eliminarea de chisturi prezintă perioade negative, aşa că analiza 
coproparazitologică trebuie repetată mai multe zile consecutiv pentru a 
le gäsi. 

Potrivit experienţei lui L. Lamy cultivarea acestei specii amibiene 
e foarte dificilă. Cultura porneşte bine dar după foarte puţine treceri se 
opreşte şi moare. Totusi Thompson si Robertson, citati de Wenyon, arată 
că au obținut culturi care au durat 46 de zile cu 40 de subeulturi. În cultură 
nu se găsesc chisturi. 


Porcul găzduieşte o specie de Pseudolimax în totul asernănătoare. 
A fost denumită Ps. suis. Această specie seamănă întru totul cu Ps. biit- 
schli si este considerată azi ca reprezentind una și aceeaşi specie. Potrivit 
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părerii lui L. Cauchemez, porcul ar reprezenta gazda naturală a parazi- 
tului care ajunge la om de la porc. i | ; 
Pseudolimazx scheviakovi. Această nouă specie a fost descrisă de 
Epstein in Uniunea Sovietică. E caracterizată prin mărimea ei, corpul 
întins în cursul deplasărilor putind atinge lungimea de 55 microni. Nucleul 
are un diametru de 6—7 microni iar chisturile ovalare măsoară 12—20 
microni pe 10—17 microni. Nu este patogenă. | phi 
Dientamoeba fragilis (Jepps şi Dobell, 1918). Nici unul nici altul din - 
termenii sub care este cunoscut acest parazit nu corespund realităţii, 
cum — pe drept cuvînt — remarcă L. Lamy. Structura nucleară, a acestei 
pseudoamibe nu este aceea a unei entamibe iar, pe de altă parte, nu numai 
că nu este fragilă dar se pare, dimpotrivă, că este mai rezistentă, decit 
alte specii amibiene. În secrețiile mucoase din criptele grandulare, în care 
trăieşte de obicei, supravieţuieşte mai bine şi mai mult ca trofozoitii ami- 
belor intestinale (Faust şi colab.) ^ |. — MAS di | niti 
Mărimea, sa e foarte variată, găsindu-se împreună indivizi mici şi 
mari. Măsoară între 6 si 25 de microni, dar există şi forme mult mai mari 
ce ajung la 40 microni (Rozalia Silard şi colab.). La această dimensiune 
ar putea fi confundată cu Entamoeba histolytica în forma magna (fig. 14). 
nes ! Nu se cunoaşte forma ei chisticä. Auto- 
rii sînt de acord că nici nu există. 
^ Pavazitul poate avea fie un singur nucleu 
fie doi nuclei. Else divide prin sciziune bi- 
nară şi se pare că forma sa adevărată este 
aceea uninucleată. Nucleul unic se divide in 
doi nuclei fii care rămîn adesea legaţi între 
ei “printr-un filament cromatice (parades- 
moză), dar protoplasma desi crește între 
timp, întârzie: să se dividă si aga rezulta for- 
| np mele binucleate. Structura nucleului este 
0 | 5. ` Wu Qeosebitš de aceea à genului Entamoeba. 
— | Peretele veziculei nucleare este lipsit de cro- 
Fig. 14. — Dientamoeba fragilis  Mmatinà iar cariosomul care e central este for- 
(după H. L. Lamy). mat din 6—8 granule cromatice înglobate 
. Într-o substanţă acromatica. ` i f 
Studii electronooptice realizate in ultimul timp de mai multi autori, 
între care citäm pe primul loc pe G. Ockert, duc la concluzia cá Dienta- 
moeba fragilis a fost inclusă in mod eronat în clasa, Rizopodelor. Nu ‘este 
o amibă ei un mastigofor care şi-a pierdut flagelii. Acest mastigofor este 
azi alăturat ea viaţă parazitară de un flagelat intestinal al curcanului, 
Histomonas meleagridis, care produce leziuni serioase intestinale $i pă- 
trunde în țesuturile acestei păsări căreia îi provoacă boala numită „a 
capului negru”. În cavitatea intestinală Histomonas meleagridis prezintă, 
flageli. În stadiul tisular, în ficat si alte organe, ia un aspect aflagelat 
asemănător unei amibe. Dientamoeba fragilis a pierdut; din cauza vieții 
parazitare flagelii chiar si in cavitatea intestinală, 
Rozalia Silard si colab. au adus foarte recent contributii noi, prin 


observatii electronooptice (1984) la structura acestui parazit. 


52 


Se cunostea ineii mai de mult cá Histomonas meleagridis poate trece 
de la o gazdá la alta prin intermediul ouálor unui parazit nematod Hete- 
rakis gallinae sau Heterakis papillosa. Dientamoeba fragilis foloseste 
aceeaşi cale trecînd de la o gazdă la alta prin ouăle de oxiuri. in favoarea 
acestei teze Ockert citează ca probe cazul a trei indivizi care s-au conta- 
minat cu Dientamoeba fragilis prin oud de oxiuri recoltate de la o persoană 
care găzduia în acelaşi timp ambii paraziți — atit oxiuri cit si Dientamoeba 
fragilis. Ockert merge mai departe si arată că în unele ouă de oxiuri există 
nişte mase celulare amiboide măsurind 2,5 microni pe 5 microni pe care 
le interpretează ca formele de trecere ale parazitului de la o gazdă la alta. 
În unele ouă de oxiuri Ockert a găsit pind la 13 asemenea mase amiboide. 

„O altă asemănare între Histomonas meleagridis si Dientamoeba 
fragilis o constituie si prezenţa filamentului cromatice de legătură dintre 
cei doi nuclei în cursul diviziunii binare, filament (paradesmoză) figurat 
de Tyzzer (în Wenyon) si care se găseşte si la Dientamoeba fragilis. Para- 
desmoza e figurati si de D. H. Wenrich (1944) (in E. Brumpt). 

Dientamoeba fragilis este de multe ori trecută eu vederea la anali- 
zele coproparazitologice si de aceea statisticile relative la prezența ei nu 
corespund adesea eu realitatea. Ea se miscä foarte putin. Este adesea 
chiar imobilá si atunci cind este de talie micä poate fi confundatä cu un, 
chist de amibá eu unu sau eu douá nucleie. Formele mai mari pot fi con- 

fundate cu diverse amibe atunci eind sint uninueleate. De aici vine necon- 
cordanta statisticilor. Ca un exemplu pot servi statisticile fácute recent in 
Franta, la Paris. Unii autori ca L. Lamy, L. C. Brumpt, Ho Thi Sang, 
Ch. Junot dau ca procent de freeventš pentru Dientamoeba fragilis 9 
iar pentru Entamoeba coli 6. Alti cercetätori, intr-o statistică făcută de 
Ministerul Sănătăţii în unele spitale din Paris, dau pentru Entamoeba 
coli procentul de frecvenţă de 5,6 la 8,5 iar pentru Dientamoeba fragilis 
de numai 0,05 la 3,67 (in G. Mugeot si colab. 1982). 

Pentru a găsi această pseudoamibá care, după cum se exprimă Kean 
este neglijată, cel mai bun mijloc este cultura pe mediul Dobell şi Laidlow 
pe care Dientamoeba fragilis crește foarte repede. Chiar după 24 de ore 

‘se pot găsi trofozoiti din care multi sint rotunzi si imobili. L. Lamy adaugă 
că indivizii sînt disparaţi si nu grupaţi în colonii, cum se întîmplă cu spe- 
ciile de amibe. 

Rolul patogen. Dientamoeba fragilis exercită un incontestabil rol 
patogen, mai mare sau mai mic. Indivizii parazitafi aeuzá dureri abdomi- 
nale, uneori constipatie alteori diaree mergind pind la 7—8 scaune pe zi, 
flatulentá postprandialä, colita spasmodic’, somnolenfä după masă 
(Abbadie si colab.). Citeodatá prezintá dureri care simuleazá apendicita 

datoritä existentei in apendice a numeroase dientamibe. Nu pátrunde in 
tesuturi, dar Faust si colab. mentioneazá o iritatie a mucoasei intestinale 
m secreția unei cantități excesive de mucus si hipermotilitate regională a 
intestinului căreia îi poate urma diaree mucoasă. 

Ameliorarea sau dispariţia tuturor acestor simptome după elimi- 
narea parazitului prin tratament adecvat dovedeşte că ele se datorau 
prezenţei sale. 

Dientamoeba fragilis este sensibilă la tratamentul eu emetina 
(Wileoeks si Manson-Bahr). Dar un tratament mult mai usor si foarte 
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eficace poate fi obtinut prin Bemarsal (Diphetarson) — 4 comprimate/zi, 
10 zile (Ch. Junod). . di ihe 
| Ca profilaxie, tinind seama de posibilitatea de transmitere prin oxiuri 
si eventual si prin ouă de trichocefali, trebuie luate mäsuri de combatere 
si à acestor paraziti nematozi. | 

Dugmani naturali ai amibelor intestinale. Pot fi. citate douá genuri 
de fungi Chytridiaceae din familia Olpidiaceae; si anume: Sphaerita si 
Nueleofaga. Ele se aseamănă ca înfăţişare dar se deosebese ca habitat. 
- Sphaerita parazitează în citoplasmă iar Nucleophaga in nucleul amibelor. 
Ambele se gásese sub forma de zoosporangii sferice pline eu zoospori. 
Membrana lor sfirseste prin a se rupe si zoosporii sint pusi in libertate. 
Amibele sint distruse de acesti hiperparaziti. S-a pus problema daca aceste 
chitridiaceae nu ar putea fi folosite pentru combaterea amibiazei. Din 
păcate însă, nu s-a reuşit pini acum cultivarea, lor. În plus, după cum 
remarcă E. Brumpt, mediul favorabil dezvoltării lor nu este totdeauna favo- 
. rabil dezvoltării fungilor respectivi. Asa, de exemplu, Entamoeba, histolytica 
si E. dispar eind se dezvoltä abundent in intestinul pisicii inoculate expe- 
rimental posedind acesti hiperparaziti, ii pierd repede in cursul dezvoltarii 
lor (fig. 15). ` I. | TT 
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Fig. 15. — Paraziţi auxiliari 
1 — parazit normal; 2, 3 — nucleu cuprins de Nucleophage ; 4— infectarea citoplasmei 
cu Sphaerita; 5 — Entameba dispar; 6 — exemplar invadat de Sphaerita (dupá E. 
Brumpt si G. Lavier). x 
Prezența acestor hiperparaziti a fost semnalată la toate amibele 
citate mai sus, inclusiv si la Dientamoeba fragilis. Loi | 
Tratamentul amibelor considerate nepatogene. De obicei se considera 
ca amibe patogené numai acelea, care pătrund in ţesuturi $i pot provoca 
leziuni metastatice in diverse organe. Or în această categorie de amibe 
intrá numai Entamoeba, histolytica. Celelalte amibe care se limiteaza la o 
viaţă incolină în cavitatea intestinală sint considerate ca nepatogene $i ca 
atare sint neglijate de cei mai multi medici. Or această atitudine nu e 
justă. Dacă de multe ori aceste amibe nu provoacă tulburări clinice, toate 
au insí un potential patogen care devine patent atunci cînd ele se găsesc 
i pt eda mare si devin cu atit mai patogene eu cit numărul lor este mai 
ridicat. oo 


* 
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„Există între orice parazit; şi gazda sa o stare de un anumit echilibru 
determinat de situaţia balanței parazit-gazdá. Cind această balanţă înclină 
în favoarea parazitului, acesta se înmulțește. Cind înclină de partea gazdei 
parazitii nu se pot inmulti si gazda poate sfirsi prin a ajunge la o vindecare 
spontană. De multe ori e greu de precizat care este cauza reală care deter- 
mină modificarea echilibrului parazit-gazdă în favoarea unei parti sau a 
celeilalte. Dar una sau mai multe cauze există întotdeauna. Uneori obo- 
seala și chiar un stres — deci o cauză psihică — poate determina înmulţirea 
parazitilor intestinali în gazedele lor. Glenn A. Noble (1962) arată, prin 
cercetări proprii si prin citarea cercetărilor făcute de alti autori ca M. A. 
Josephine (1958), S. F. Moore si J. V. Simson (1956), E. J. Robinson (1961), 
importanta stresului asupra numärului de paraziti protozoari care se 
dezvoltă la diverse gazde. 
| Cele de mai sus se aplică şi la amibele considerate „nepatogene”. 
În paginile anterioare am dat un exemplu în care Entamoeba coli s-a dovedit, 
patogenă în mai multe cazuri şi a provocat simptome digestive. De cele 
mai multe ori, patogenicitatea acestor amibe se datoreşte exotoxinelor lor 
care pot influenţa, diverse organe la distanţă prin manifestări alergice. 
Dar si local, prin mişcările lor la suprafaţa mucoasei intestinale, pot deter- 
mina diaree mucoasă sau eolitá spasmodică. | 

De aceea considerăm că nu se poate vorbi de amibe nepatogene si nu 

se poate manifesta indiferenţă față de ele. Toate speciile amibiene intes- 
tinale descrise mai sus au un potential patogen atunci cind profitind de 
slăbirea rezistenţei organismului-gazdă (prin oboseală, diverse stresuri 
sau regim alimentar nepotrivit), se dezvoltă în număr foarte mare. Toate 
trebuie supuse tratamentului, chiar atunci cînd fiind prezente în număr 
mic nu produc manifestări clinice. 
- Un al doilea motiv la fel de important care determina necesitatea 
instituirii tratamentului este acela al inláturárii pe cit posibil a rezervorului 
de virus, Gratie tratamentelor se va diminua numárul de chisturi infectioase 
räspindite in natură de cei parazitati. Sintem datori a aplica tratamentul 
nu numai pentru a feri pe purtátorii de astfel de amibe de riscul totdeauna 
posibil al creşterii numărului si virulentei lor dar si pentru a proteja pe 
semenii nostri de noi infestatii posibile prin chisturile pe care le elimina 
prin materiile fecale purtátorii de paraziti intestinali. 

Ca tratament se poate utiliza, mai ales cind e vorba de Dienta- 
moeba fragilis, Bemarsalul (Diphetarson) Junod recomandá pentru 
adulti 4 comprimate pe zi iar pentru copii 0,750 g între 3 şi 5 ani, 1 g/zi 
între 5 si 8 ani, 1,5 g peste 8 ani, într-un ciclu de 10 zile. Alţi autori ca 
Michail Lenezner administreazá la adult timp de 10 zile numai 3 compri- 
mate pe zi (1,5 g) iar la copii 1 g intre 5 si 9 ani $1 0,750 g pe zi intre 
3 gi 5 ani. Bemarsalul are avantajul de a fi eficace in acelasi timp gi in 
oxiuriazá si trichocefaloza. | 

Dintre hidroxichinoleine foarte bune rezultate se obţin cu Intesto- 
panul, care conţine două substanţe cu acţiune sinergică : broxichinoleina 
(200 mg/eomprimat) si brobenoxaldina (40 mg/eomprimat). Nu trebuie 
administrat mai mult de 6 comprimate pe zi (în trei prize zilnice) timp de 
6—7 zile, la adult. La copil peste 2 ani 2—3 comprimate pe zi, în raport; 
cu virsta, timp de 6 zile. Doze mai ridicate si o durată mai mare a trata- 
mentului pot da fenomene secundare severe. 
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Rezultate foarte bune dă si Saprosanul (sin. Siosteran) care se gáseste 
la noi in drajeuri a 100 mg si microdajeuri a 10 mg. La adult se adminis- 
trează 6 Grajeuri pe zi iar.la copii 1 microdrajeu/kilocorp/zi, într-un ciclu 
de 6—7 zile. Ca si pentru celelalte medicamente dozele si durata tratamen- 
tului nu trebuie mărite. -> i 


1.1.2. Meningoeneefalita primară amebianà | 
1.1.2.1. Definitie 


Această boală e produsă de amibe care in mod obişnuit due o viață 
liberă în ape murdare, în canale de scurgere, în solul foarte umed. Se hră- 
nese cu bacterii, se divid prin sciziune binară si pot îmbrăca forma chistic’. 
Prezintă, si una sau mai multe vacuole contractile care lipsese la amibele 
parazite intestinale. Trăiesc la temperatura ambiantă obișnuită. Se depla- 
sează într-o singură direcție printr-un pseudopod anterior larg luînd 
atunci o infitisare alungită, vermiformá, graţie căreia sint clasificate in 
grupul amibelor de tipul „limax”. În acest grup amibele care ne intera- 
sează intră în două familii, si anume : familia Vahlkamphiidae si familia 
Hartmannellidae. Aceste două familii se deosebesc prin modul in care se 
face diviziunea, nucleului în momentul sciziunii binare. În familia Vahl- 
kamphiidae diviziunea nucleară se face prin promitoză iar în familia Hart- 
 mannellidae. prin mitozä. A | 

+ Din familia Vahlkamphiidae ne interesează genul Negleria iar din 
familia Hartmannellidae genurile Hartmanella si Acantamoeba (prescurtat 
MEPA). "i a v | | | 

Meningoencefalita primară amibianá este provocată, potrivit lui 

R. Carter, in mod exclusiv de genul Negleria Alexeef (1912) cu specia 
N. fowleri Carter (1970). Prima publicatie asupra acestei boli se datoreste 
lui Fowler si Carter (1965), in care au fost descrise 4 cazuri apárute in 
Australia. Numele de encefalitä primarä ambianá se datoreste lui Butt 
(1966). De atunei piná in prezent au fost semnalate numeroase alte cazuri 
noi in diverse täri europene (Cehoslovacia, Belgia, Anglia), in S.U.A. 
precum gi în tari extrem orientale (Australia, Noua Zeelandă). ` | 
În 1957, cînd Rodney Carter a publicat o trecere în revistă generală a 
acestei boli, se cunoşteau 57 de cazuri. Desigur, numărul lor este astăzi 
mult mai mare. | p | | | : 


i 1.1.2.2. Etiopatogenie ` i 

Etiologie. Boala este provocată de o specie de Negleria denumită de 
Carter N. fowleri în cinstea doctorului Malcolm Fowler care a publicat 
împreună cu R. Carter primele cazuri si au atras atenția oamenilor de 
stiintá asupra acestei îngrozitoare boli. > TOM 

Din genul Negleria era cunoscută încă din 1899 o specie foarte ase- 
mänätoare — Negleria gruberi (Schardinger, 1899). Principala deosebire 
care l-a determinat pe R. Carter să creeze un nume de specie nou este 
aceea că, pe câtă vreme Negleria gruberi este o specie nepatogenă pentru 
om, Negleria fowleri este foarte patogená putind duce in citeva zile la 
exitus. bt -» À t y 
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Alte deosebiri între aceste două specii, subliniate de Lubor Cerva 
în 1975, sînt următoarele : 

 — N. fowleri se inmulteste abundent la 37—40°, N. gruberi nu se 
mai inmulteste la temperaturi care depäsese 30°. 

© — N. fowleri poate fi obţinută eu uşurinţă în culturi axenice pe 

cită vreme N. gruberi nu poate îi obținută decit cu greutate. N. fowleri 
crește si pe medii insimintate cu Escherichia coli, hrănindu-se numai cu 
ele vii şi nu omorite prin căldură. 

— N. fowleri nu tolerează adaosul de 0,5 % elorură de sodiu la mediul 
de cultură, pe câtă vreme N. gruberi îl tolerează. 


La aceste deosebiri Rodney Carter adaugă si pe cele detectate de 
microscopia electronică, si anume : mitocondriile in loc să aibă o formă 
ovalară au în majoritatea lor la N. fowleri forma in halter’ iar reticulul endo- 
plasmic e mai puţin aparent si nu aplicat atit de etanș pe mitocondrii. 
Aceste ultime diferente sînt însă contestate de L. Cerva, potrivit căruia 
tot forma ovalară e mai des reprezentată in mitocondrii şi la N. fowleri. 

Negleria fowleri, ca toate amibele din grupa limax” adoptă în pro- 
gresiuné o formă alungită. Nucleul său e central cu extremitatea anterioară 
mai largă iar cea posterioară ceva mai atenuată. Prin extremitatea ante- 
vioară ea scoate exploziv un pseudopod larg prin care progresează, Con- 
form observaţiilor lui R. Carter, cu 66 microni pe minut. În cursul progre- 
siunii vacuolele pulsatile sînt situate la extremitatea posterioară. În 
această formă măsoară 25—27 microni în lungime pe o lăţime de 6—7 
microni. Nucleul vezicular, rotund, posedă un cariosom central foarte 
mare care nu prinde coloratia Feulgen. Sub membrana nucleară se găsesc 
foarte fine granulatii cromatinice. T 

in conditii de viatä mai putin favorabile, spre exempla daeá e trecut 
în apă distilată, N. fowleri ia o infätisare piriformä particulară, biflagelata. 
Prin extremitatea anterioară foarte atenuată ies doi flageli egali. Acum 
el ñu se mai hráneste . Înoatä viguros pentru a reveni curind la forma sa 
vermiformä obişnuită. Uneori poate lua si aspectul rotund al unei amibe 
obisnuite. ee | 

Această amibă poate îmbrăca şi forma chistică. Chisturile sint ro- 
tunde cù diametrul de 9—16 microni. Sint prevăzute cu pori largi care 
servese pentru deschistarea amibei. Potrivit lui R. Carter, la N. towleri 
deschistarea, se face prin ruptura chistului si nu prin folosirea porilor de pe 
coaja lui... : y 
© Chisturile sint uninucleate. Nucleul este asemănător cu cel al formei 
vegetative. Qariosomul este însă ceva mai mic. În jurul nucleului, in 
figura dată de L. Cerva, se observă o pătură largă de condensare granulară. 

=- Patógenezá. Meningoencefalita primară amibiană se dobindeste prin 
pätrunderea in fosele nazale a unor forme vegetative de Negleria fowleri 
si nu prin ingerarea acestor forme vegetative sau a chisturilor lor. Cea mai 
obisnuitä ocazie de pätrundere in fosele nazale este oferitá de seüldatul 
intr-o apá poluatá. | | 

„.„-Ajunse in fosele nazale, amibele traversează placa ciuruita a etmoi- 
dului si urmind filetele nervoase ale nervilor oftalmici ele ajung la ganglionii 
oftalmiei pe care ii atacá mai ales prin fata lor inferioará. | 
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~ 4.1.2.3. Tablou elinie 


Redăm — folosind publicatiile lui R. Carter (1972) si L. M. Gordeeva. 
(1970) — principalele caractere clinice si anatomopatologice a meningo- 
encefalitei primare amibiene. Dupá o incubatie de 3—7 zile boala apare 
bruse eu cefalee, febră uşoară, uneori dureri in’ git si rinitá. Mucoasa 
nazală este uscată si rosie. Cefaleea şi febra progresează si apar greață, 
vărsături si rigiditatea cefei. După primele 3—4 zile bolnavii sînt dez- 
orienta(i, dacă nu comatosi, cu diagnosticul de meningită piogenă acută. 
Se produce convulsii generalizate şi localizate. Lichidul cefalorahidian sub 
presiune crescută este tulbure dar lipsit de bacterii. Comparativ cu menin- 
gita bacteriană, în lichidul cefalorahidian se găsesc mai puţine celule, dar 
cantitatea de albumină este mai mare. Neutrofilia poate ajunge la 100%. 
Cînd sint mai puţine neutrofile ele sint înlocuite cu limfocite si macrofage. 

“În locul bacteriilor se găsesc numeroase amibe vegetative. | 

Medicamentele. obișnuite în meningita microbiană nu obţin nici un 
răspuns. Înräutätirea stării generale progresează inexorabil ca si presiunea 
intraeranianá. Bolnavul intră în comă adincă prin deficiență cardio-res- 
piratorie în a 5-a sau a 6-a zi de boală. Pentru descoperirea amibelor în lichid. 
se procedează în felul următor : după scuturarea ușoară a lichidului pentru 
a depista pe cele căzute la fund se caută prin iluminarea cu contrast de 
fază sau se lasă condensatorul mai jos miesorind diafragmul pentru a 
obţine contraste. Platina microscopului nu trebuie încălzită pentru că 
amibele se mişcă bine la 21°. | 20. X rtt 

La necropsie se constată un edem moderat al creierului eu nivelarea 
cireumvoluţiilor. Creierul e moale si moderat crescut de volum. Meningele 
sint hiperemiate difuz. Se vid exsudate purulente in unele santuri ocazio- 
nale si în cisternele bazale subarahnoidiene, precum si hemoragii focale 
ușoare in cortexul superficial. In contrast; bulbii olfaetori sînt roșii, frans 
hemoragici si necrotici. In exsudatele purulente se găsesc amibe, unele 
inglobate in maerofage, altele degenerate iar altele libere in materia cenusie. 
Amibele pot fi găsite si in cordoanele cenusii ale măduvei. Nu se găsesc in 
portiunea albá a sistemului nervos central. 

Mucoasa olfactorie este foarte ulceratä ; ea mai poate conţine amibe. 
Portiunile ventrale ale bulbilor olfaetori sînt; complet dezorganizate. 
Porțiunea lor dorsală e mai putin atinsă. Procesul e mai avansat la periferie 
decit central si nu se găseşte în alti nervi cranieni, ceea ce arată că acest 
proces nu se întimplă invers, de la centru la periferie (Carter). 

În afară de leziunile nervoase se mai pot găsi leziuni de congestie 
pulmonară, bronhopneumonie, splenită acută şi ocazional miocardită. Sint 
efecte nespecifice a unei infecţii cerebrale severe cu excepţia miocarditei 
care ar putea fi produsă de amibe ce au degenerat apoi si nu au mai putut fi 
recunoscute sau de o miotoxină eliberată de amibele din creier 
(R. Carter). 3*9 | | | 


1.1 „0 Aa Tratament 


„Toate medicamentele utilizate împotriva negleriozei eu  Negleria 
fowleri s-au arătat ineficace cu excepţia amfotericinei B. După tatonäri. 
asupra dozei celei mai potrivite, a căii de administrare a acestui medi- 
cament precum și a altor medicamente cu care ar putea fi asociată, s-a ajuns 
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in sfîrşit la primul caz de meningoencefalită primară amibianá care a putut 
fi vindecat. Este cazul tratat de dr. Kevin din Adelaida (sud —estul Austra- 
liei). Acest tratament încununat de succes a fost comunicat. de R. Carter 
in 1972. ÎL redăm si noi: 

Pacientul, un copil.de 14 ani, cu simptome tipice, era in a 4-a zi de boalä. Cind s-a 
început tratamentul era in stare de comă. Diagnosticul fusese confirmat prin numeroasele 
amibe prezente in lichidul cefalorahidian. Amibele, cultivate, s-au dovedit a aparține speciei 
Negleria fowleri. Amfotericina B a fost administrată intravenos in doza de 1 mg/kilocorp/zi 
asociată cu penicilină, ampicilină si sulfadiazină. După două zile copilul a devenit afebril si 
conștient. După cinci zile lichidul cefalorahidian nu mai conţinea decit 15 celule/mm?. S-a 
trecut la introducerea amfotericinei, la început intratecal si apoi intraventricular in doză de 
0,1 mg la 2 zile. Lichidul s-a clarificat progresiv. Pacientul a părăsit spitalul in aparenţă perfect 
insänätosit. 4 

Desi rolul principal în această vindecare l-a avut Amfotericina B, 
R. Carter e de părere ca in alte eazüri să se continue a se asocia sulfadia- 
zina ea medicament adjuvant. El este de párere ca Amfotericina si nu se 
asocieze cu cortieoizi deoarece se combină cu aceştia diminuindu-si concen- 
trarea in tesuturi. | 

Avind in vedere toxicitatea mare pentru rinichi a Amfotericinei B, 
Antonio Ferrante (1982) a incereat s-o înlocuiască cu esterul metilic al 
amfotericinei care este de 8 ori mai putin toxic. Cercetärile in vitro au 
arătat că acest derivat este eficient in doza de 1 microgram/ml. In vivo 
insá rezultatele s-au dovedit nemultumitoare. Chiar in doza de 30 mg/kg/zi 
nu a putut obtine rezultatele satisfäcätoare pe care le-a obfinut cu 
2,5 mg]kg/zi amtotericină B. Aşadar efectul terapeutic al acestui derivat 
este de 12 ori mai redus. Autorül erede că derivatul nu poate trece bariera 
encefalică şi sugerează utilizarea lui pe cale intratecala. 

. Y. H. Thong si colab. încearcă tratamentul negleriozei cu Amfo- 
iericiná B asociată eu tetraciclinä. Cele două medicamente acţionează 
sinergic şi se potenteazä reciproc. Cum în practica curentă bolnavii ajung 
de obicei la tratament după citeva zile de la îmbolnăvire, autorii își 
propun să utilizeze acţiunea asociată a celor două medicamente într-un 
tratament experimental început; cu oarecare intirziere. Cercetările se fac 
pe soareei infectați prin inoculare intranazala si tratamentul lor începe la 
72 ore după infestare. 

.' Soarecii au fost împărţiţi în trei grupe. 

În prima grupă ei primesc numai Amfotericinä B 2,5 mg/kg/zi, 7 zile. 

În a doua grupă ei primesc tot 2,5 mg/kg/zi amfotericinä B, tot 7 
zile, dar în plus primese si tetraeiclinä 150 mg/kg/zi. — 

În a treia grupă ei nu primesc decit ser fiziologic. In această grupă 
mortalitatea a fost de 100%. În grupa care a primit numai amfotericina 
B mortalitatea a fost de 62,5% iar în grupa in care soarecii au primit si 
tetraciclinä, mortalitatea nu a fost decit de 12,5 Vii 

Aşadar, în ciuda faptului că tratamentul a durat numai 7 zile si nu 
10 zile şi că a început la 72 ore de la infestare, mortalitatea nu a depăşit 
12,5%, 87,5% din soareci s-au vindecat. 


1.1.2.5. Epidemiologie 


Toti autorii sint astázi de acord cá meningoencefalita primará ami- 
 bianá se produce după pătrunderea Negleriei fowleri in fosele nazale. De 
aici negleriile luînd calea centripetă a nervilor oftalmici ajung in substanța 
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erebrali si invadează lichidul cefalorahidian. Pătrunderea paraziţilor 
in fosele nazale se poate face dupá o baie in ape poluate in eare amibele 
respective pot trăi. Unii pacienţi au afirmat însă că nu făcuseră asemenea: 
băi înainte de îmbolnăvire. Cel mult în apă de mare în care se pare că Negle- 
ria fowleri nu trăieşte. Dar parazitul se găseşte şi în sol foarte umed, noroios 
precum si în ape menajere utilizate în care parazitii se pot g săsi în număr 
mare si s-ar putea ca stropituri foarte fine din:acestea să, fü pátruns cu o 
ocazie sau alta în fosele nazale, accident de care aceşti bolnavi poate că nici 
nu-şi mai aminteau. Nu este necesar un număr mare de elemente parazitare 
(chisturi: sau forme vegetative) introduse in fosele nazale pentru ca boala 
să se declanseze. Atenție la obiceiul prost al unor copii de a se scobi cu 
degetele în nas, daca degetele le-au fost in prealabil poluate eu o apa de cana- 
lizare sau o api noroioasá in care s-ar putea gasi asemenea LE, ae 
Acest prost obicei i-ar putea costa viața, 


O problemă foarte importantă, dar insuficient studiată ping’ in: 
prezent, este aceca a originii insási a acestui perieulos parazit. Potrivit 
lui R. Carter, specia, patogenä ar fi rezultanta unei mutații a unei specii 
foarte comune cum este specia Negleria gruberi. Această mutatie s-ar pro- 
duce rareori sub influenta unor conditii de mediu încă neprecizate. Mutatia 
rezultati comporta douá caraetere esentiale, si anume : tolerarea unei tem- 
peratüri mai ridicate care merge ‘pina la 40° § si un tropism caracteristic 
spre un drum particular prin care să ajungă în sistemul nervos central, 

calea nervilor oftalmici traversind lama ciuruitä a etmoidului. Ea poate. 
apărea ori de cite ori apar si foarte puţinele cazuri intilnite in clinica; 
umană si totdeauna cu aceleaşi caractere. Ne este foarte greu să ne ima- 
ginăm producerea repetată a acestei mutații. Este mult mai uşor de con- 
ceput o mutatie ancestralä care a dus la crearea unei specii noi cu aceste 
două, caractere principale, specie bine fixată genetic si raspindita astăzi in, 
toată lumea. Dar problema care se ridică este aceea cum se impacă exis- 
tenta acestei noi specii cu raritatea cazurilor umane care au fost inregis- 
strate numai în ultimul timp. 


Se ştie că un organ care nu este folosit se atrofiazi. si dispare. La 
fel o funcţie organică “nefolosită sfirseste prin a se pierde. ‘De. asemenea 
tropismul unei specii animale, meexercitat din o cauză sau alta, dispare. 


. Acelaşi lucru ar trebuie să se intimple si in cazul acestei specii dacă 
nu ar gási posibilitatea și. ocazia, de a folosi noile ei însușiri care o earae- 
terizează si care sint rezistenţa, la, o temperatură mai ridicată și tropismul 
către. sistemul nervos central trecînd prin placa ciuruită, a etmoidului şi 

calea centripetă a nervilor oftalmici. Dacă gazda acestei specii ar- fi numai 
omul, specia ar fi incetat de mult sà mai existe ca atare. Iată de ce consi- 
derăm că existenţa acestei specii-pină azi trebuie corelată cu existența, 
altor mamifere în care ea să aibă dia gala dera a-și. zen a caracterele 
si tropismele ei specifice. ' 


Credem că în acelaşi sens şi-a pus problema Si p. C. O. Garnham 
cind, la discutia care s-a purtat. dupá comunicarea lui R. Carter la Socie- 
tatea regală de Medicină tropicală din Londra în 1972, a întrebat; dacă 
nu s-au făcut cercetări în privinţa, existenţei si a altor mamifere i în afară de 
om care să găzduiască, parazitul indicînd mai ales sobolanul de apă din 
regiunea australiană. Totodeauna discuţiile purtate la o ședință stiintificá 
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sint rezumate. în citeva rinduri asa incit nu poate apărea mai pe larg 
părerea: vorbitorilor. Dar avem convingerea că Garnham isi explica boala 
care nu s-a manifestat la om decit într-un număr foarte restrins de cazuri 
‘ispindite pe o foarte largá intindere teritorialä ca o zoonozá in care e 
necesar ea în afară de om (care intra accidental in circuitul bolii) sá existe si 
alte mamifere care sá fie parazitate in mod constant si mult mai fr eevent 
pentru. ca aceastá specie particulara ă să continue să se menţină (si in 
această privinţă sobolanul de apă este primul alt mamifer la care trebuie 
să ne gindim). | | 
.. Nu am gi ăsit în ita literatura cercetată nici o dată in această pri- 
vinta. Sintem insi convinsi ci in afará de om trebuie si existe si un alt 
mamifer, fie el sobolanul de apă fie un alt mamifer sălbatic care să permită 
mentinerea speciei Negleria fowleri cu caracterele sale specifice. Acest 
alt mamifer poate să nu manifeste o îmbolnăvire gravă si să nu prezinte 
un număr ridicat de paraziți. Parazitologia comparată ne arată că în 
cazuri. relativ. asemănătoare între parazit si gazdă se produce, cu timpul, 
o stare de echilibru care să nu ducă la îmbolnăviri patente și cu atit mai 
mult la moartea gazdei. Să ne referim, de exemplu, la Tripanosoma brucei. 
Între ea si antilope s-a stabilit un echilibru care permite convietuirea 
ambilor factori. Acelasi echilibru s-ar fi putut stabili si intre Negleria 
fowleri si mamiferul pe care-l atacă azi pentru buna ‘lor convietuire. 
N eglerioza umaná care apare aga de rar la om trebuie considerată ca o 
zoonoză, dar mamiferul prin care ea se conserva eu caracterele sale speci- 
fice trebuie căutat încă si descoperit. Omul intră sporadic in acest circuit 
patogen. Faţă de om atacul Negleriei ia un aspect deosebit. Boala pe care 
o provoacă omului este extrem ‘de gravă ducind la exitus in numai citev: 
zile. Aceasta tocmai din cauză că “omul nefiind decit rareori in situ: e 
de a fi atacat de acest parazit este total nepregátit in lupta cu el. Dar 
între timp specia parazitară întreţinută de alte mamifere continuă să 
existe cu ambele sale însușiri specifice, $i anume : tolerarea unei tempera- 
turi pind la 40° şi tropismul fata de sistemul nervos central la care ajunge 
prin calea centripetá a nervilor oftalmici. Acestea sint insusirile prin care 
Negleria fowleri se deosebeste de N. gruberi si care o transformă azi 
într-un parazit deosebit de primejdios pentru om. ` 

Negleria australiensis. Foarte recent (1981) a fost izolată de către 
J. F. De Jonck Leere o nouă specie patogená de Negleria pe care acest 
autor a denumit-o Negleria australiensis. Este patogenă pentru şoarece. 
Poate tolera temperaturi pina la 42°. Se dezvoltă greu în culturi axenice. 
Au fost izolate mai multe tulpini ale acestei noi specii în Franța, Italia, 
Republica Federală Germania si India. Pe cind Negleria fowleri produce o 
meningoencefalită fulminantă hemoragică si necrotizantă la şoarece, 
De J onck Leere arată că această nouă specie nu produce soarecelui decit 
o boală subacutä. De Jonek Leere si colab. arată că pind in prezent nu s-au 
gásit cazuri de imbolnávire a omului eu acestă specie. 

Familia Harmanellidae. Genul Acanthamoeba (Hartmanella). Din 
punet de vedere al organizatiei, intre genurile Negleria si Acantha- 
moeba nu existá alte deosebiri importante decit faptul că N egleria se divide 
binar prin promitoză iar Acanthamoeba prin mitoză. O altă deosebire 
costă în aceea cá în condiţii nefavorabile Negleria îmbracă forma bifla- 
gelata pe cînd Acanthamoeba: nu îmbracă niciodată această formă. Din 
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punet de vedere al patogenicitätii — asa cum aratá si Martinez — pe 
cînd Negleria provoacă o boală supraacută, fulminantă, care duce la . 
exitus in 5 — 6 zile, si în care de obicei în afara bulbilor olfactori şi à 
sistemului nervos central alte organe nu sint atinse, acanthamibele patogene 
dau boli subacute care durează un timp mai îndelungat şi în care sînt 
atacate de obicei si alte organe, dintre care în primul loc pläminii. - 

„Revenind la cazurile comunicate de Derrick. si Kernohan care in 
trecut au fost atribuite Iodamibei bütschli, găsim foarte justificată 
părerea exprimată azi de mai multi autori, între care citm pe Wilcocks 
şi Manson-Bahr, că leziunile multiple organice observate nu se datoresc 
Iodamibei biitschli ci unei amibe libere. Personal mă întreb dacă nu a fost 
vorba de o Acanthamoebă, tocmai din cauza multiplicitätii organelor 
atacate. a? TT ya | 

Dar ceea ce aduce in plus ca rol patogen Acanthamoeba fatá de 

Negleria este atacarea intr-un numár impresionant de cazuri a ochiului, 
putind provoca o keratitä si un abces cornean. Există in literatură mai 
multe articole consacrate acestui rol patogen. Unul din ele pe care-l vom 
rezuma mai jos e datorat lui H. J. Bos şi colab. (1981). 


Este vorba de un pacient cu o keratită a ochiului drept urmată de un abces amibian 
larg care intuneca vederea și aducea riscul de perforare. În consecinţă. s-a practicat o transplan- 
tare a corneei şi în piesa excizată s-au găsit numeroase amibe a căror prezenţă nu fusese 
bănuită. Bos si colab. aduc citeva informaţii suplimentare . asupra acestui caz. Corneea era 
edematiatá continind un infiltrat superficial si adinc ce se intindea in profunzime la membrana 
Descemet. În corneea centrală exista o mică distrugere epitelială. Camera. anterioară, opa- 
lescentă, conţinea multe leucocite si un mic hipopion. Tensiunea oculară normală. Fundul de 
ochi nu se putea vedea. Culturi bacteriene, fungice sau virale încercate au rămas negative. 
Toate medicamentele administrate . — atropină, gentamicină, pimafuciná, corticoizi — nu au 
adus ameliorári. Ar fi posibil ca tratamentul cu corticoizi să fi fost chiar nociv, in ceca ce 
„privește dezvoltarea amibelor in leziune. Tensiunea intraoculară începe să crească. Boala se 

declarase la sfirșitul lunii august 1978. După o scurtă perioadă de ameliorare boala se agra- 
veazá. La începutul lunii martie 1979 ochiul este roșu si dureros; pe cornee apare o vascula- 
rizaţie şi o maculá corneană cu edem. Se reiau antibioticele și. corticoizii dar se formează un 
abces intrastromal in partea de jos a corneei cu o zonă clară deasupra. Infiltratul se intindea 
către limb si exista riscul unci perforafii. În această situaţie se decide transplantul corneei si 
discul cornean excizat e supus examenului anatomopatologic. ams MPa 

In secţiunile examinate s-au găsit multe amibe si chisturi amibiene introduse adinc 
în stromă pină la membrana Descemet. 


Aceste formaţiuni amibiene au fost comparate cu cele găsite într-un 
caz anterior al lui Nagington în 1975 si au fost găsite identice. În acel caz 
se făcuseră si culturi si amibele au fost identificate ca apartinind speciei 
Acanthamoeba polyfaga. În cazul de faţă nu se putea face decit o identifi- 
care serologic’. Ea a dus la concluzia că era vorba de Acanthamoeba 
castellani care a dat rezultate pozitive la titrul de 1/256. Tesutul cornean 
cu amibele a fost înlăturat la 7 luni si jumătate de la inceputul suferinţei, 
cind s-a făcut transplantul. Pacientul era un sportiv care obişnuia să 
inoate împotriva curentului ceea ce si făcuse în fiecare zi cu o săptămînă 
înainte de îmbolnăvire. Problema care se pune este dacă pentru pătrunderea 
amibelor este necesară existenţa unei leziuni prealabile cit de mici a corneei 
“sau dacă amibele patogene pot pătrunde prin cornee gratie unei minuscule 
necroze pe care o produc ele însele prin propriile lor enzime. Nu am găsit 
in literatură nimic lămuritor în această privinţă și credem că ar fi necesare 
experienţe pentru introducerea în sacul conjunctival a unor picături din 
cultura acestor specii de amibe atit la un animal cu singe cald ca iepurele 
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cit sila unul cu singe rece ca broasca. Chisturi ale acestor amibe se gásese 
deseori in atinosferă si în cursul unor rafale de vint pot fi proiectate pe 
o corhee perfect sănătoasă. 

Bos şi colab. îşi termină articolul prin enumerarea cazurilor de 
keratită, amibiană provocate de genul Acanthamoeba. Înainte de 1978 
acești autori avuseseră cunoştinţă de existenţa a 5 cazuri din care 4 de 
keratiti si unul de uveită. În trei din ele a fost izolată din ochi Acan- 
thamoeba polyfaga. In al patrulea probabil A. castellani iar in cazul de 
uveită era vorba de un copil de 7 ani la care leziunea oculară era o 
complicatie a unei meningite amibiene. Autorii nu precizează numele 
speciei acantamibei cauzatoare. Profesorul J. P. Willaen, citat de Bos 
si colab., cunoştea, in 1978, 1i cazuri de keratitä amibiană. 

Un alt caz de keratită amibiani produs de Acanthamoeba polyphaga 
dar in care se arată că leziunea corneană s-a produs pe o cornee zgiriată 
în prealabil, deci pe leziuni preexistente, este acela relatat de Vivostvara 
si colab. (1975). Era vorba de o keratită ulcerativă a unui ochi care fusese 
in prealabil lovit de un mie mänunchi de fin. Pacientul s-a spălat imediat; 
la ochi eu o apă provenind dintr-un riu de lingă casă. Din această apă au 
fost izolate 3 tulpini amibiene dintre care una de Acanthamoeba, alta 
de o Negleria (neidentificată) si a treia de o altă amibá neidentificatiü. 
Or specià de Acanthamoeba izolatá era Acanthamoeba polyphaga si 
era identică — serologic si morfologie — cu tulpina izolată din apa riului 
cu care fusese spălat ochiul. Devenea evident că amibele care pătrunseseră 
in țesutul cornean proveneau din apa cu care suprafata corneei fusese 
contaminată după lovitura primită cu firele de fin. Dar în această apă 
exista și o tulpină de Negleria pe care autorii nu o precizează, dar în 
competiţie cu Acanthamoeba, Negleria i-a cedat locul ; Acanthamoeba şi-a 
exercitat singură puterea patogenă, ceea ce dovedeşte o dată mai mult 
predilectia acestei amibe pentru țesutul cornean. 

n același timp Acanthamoeba polyphaga izolată din apă si din 
Stroma corneană nu s-a dovedit patogenă pentru soarecele inoculat pe 
cale intranazalá. Din 18 soareci inoculati intranazal numai unul a murit 
a 28-a zi. Amibele izolate din creierul acestuia nu au mai fost patogene 
in trecerile intranazale pentru alti șoareci. În schimb toti soarecii inoculati 
intracerebral au murit a 5-a zi. 
| Din cazul relatat; reiese nu numai slaba putere patogenă a tulpinii 
de A. polyphaga izolată din apă și din leziuni prin inoculare intranazală 
la şoarece, ci si predilectia acestei tulpini pentru parazitarea stromei 
corneene, ambele caractere opuse celor ale tulpinilor de Negleria. 
| n ceea ce priveşte tratamentul acanthamibiazei, B. Rowan-Kelly 
si colab. au constatat că sulfadiazina pe care R. Carter o considera ca un 
bun medicament adjuvant in negleriozí nu are valoare in tratamentul 
acanthamibiazei decit dacă este administrată la cel mult 20 de ore dupá 
infestare. 
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1.2. Leishmanioza viscerală 


Date generale despre leishmanioze 


Leishmaniozele sint boli parazitare de localizare viscerală, Wes tă 
sau muco- -cutauată, determinate de protozoare flagelate din genul Leishma- 
nia si transmise omului prin intermediul unor specii de flebotomi. 

În localizarea internă boala cunoscută sub numele de leishmanioza 
viscerală (sau leishmanioza lumii vechi) este determinată de Leishmania 
donovani, in localizare cutanată, boala cunoscută sub numele de leishma- 
nioza cutanati este determinată, de Leishmania tropica, iar in localizarea 
muco-eutanata, cunoscută sub numele de leishmanioza mueo-cutanati 
(sau leishmanioza lumii noi), boala este determinată de o a treia specie 
de paraziți din acelaşi gen, Leishmania tropica. 

Deşi, aşa după cum vom vedea, între cele trei afecțiuni sii foarte 
inulte.puncte comune, le vom prezenta in continuare pe fiecare in parte, 
aceasta datorită atit aspectului lor clinic diferit, cit si particularitätilor 
epidemiologice care le asigură răspindirea. 


1.2.1. Definitie 


E. eishimanioza visceral sau leishmanioza lumii vechi, ca boală » 
copilului (leishmanioza Splenic infantilă) sau a adultului (cunoscută si 
sub numele de Kala-azar), este determinatá si una $i alta, dupa cit se pare, 
«e aceeaşi specie de Leishmania (D. donovani). Din punct de vedere clinic, 
boala se caracterizează printr-o triadă simptomatică, reprezentată de 
febră, anemie si splenomegalie. 


1.2.2. Etiopatogenie 


Agentul. etiologie. Lieishmanioza  viscerală este determinată de o 
specie de leishmanie, Leishmania donovani, un protozoar Ov: dar sau Usor 
rotund, de aproximativ 5 5 microni in diametru si care in organismul omului 
(sat “al altor vertebrate) este lipsit de flagel (umastigot) (Plansa T). În 
organismul flebotomului, insecta vectoare, care-i asigură räspindirea, 


67 


parazitul se alungeste, se continui cu un flagel, „devenind astfel un pro- 
mastigot (forma leptomonas). ` | 

Patogenie. Introdusi in organismul omului, prin intermediul flebo- 
tomilor, promastigotii pätrund in celulele sistemului reticulo-endotelial, 
in care se transformă din nou în forma iniţială de amastigoti. Ei continuă, 

să se înmulțească foarte activ in protoplasma acestor celule, pînă ce celula 

gazdă este distrusă: Amastigotii eliberați pătrund in alte celule asemănă- 
toare din apropiere sau de la distanță, putând fi vehiculati pe cale hema- 
togenă sau limfatică. Astfel pot ajunge in tot organismul, dar organele 
cele mai parazitate ramin splina, ficatul, mucoasa intestinului subţire, 
măduva osoasă, ganglionii limfatici si alte organe limfoide. Sistemul 
reticulo-endotelial, pentru a face faţă inmultirii crescinde a parazitilor, 
se hiperplaziazá. "Celulele macrofage de asemenea pline eu amastigoti 
formează aglomerări nodulare caracteristice, constituind mansoane peri- 
vasculare. 

Această pte: treptată a aproape întreg sistemului reticulo-endo- 
` telial va duce la tulburări din acelea care însoțesc de obicei boala. 

Anemia si granulocitopenia, se explică prin reducerea longevitatii 
leucocitelor Si. hematiilor si prin slăbirea, treptată a hematopoiezei. 


1.2.3. Repartitie geogratiei — freeventä 
Leishmanioza visceralä, de un eataeter adeseori endemic se intilneste 
"în ţările europene si africane din jurul Mării Mediterane, apoi în Sud: un, 
Etiopia, Somalia, Kenia, in mai toate: ţările din Orientul Apropiat si in 
acelea, din jurul Mării Caspice (Asia Centrală si partea sudică din U.R. S.S. ). 
Boala este relativ frecventă în Manciuria si China și mai ales în India, 
unde înscrie- cifre ridicate. Leishmanioza viseerală. endemică ocupă apoi 
arii întinse si în America Latina (în special i în Brazilia). 

Leishmanioza viscerală prezentă în ţările din regiunea, mediteraneană 
face victime îndeosebi printre copii mici de 1 — 4 ani (leishmanioza 
splenica infantilă), in timp ce în America de Sud, Africa orientală $i mai 
ales in India, boala apare Ja copiii mai mari (5 — 9 ani), adolescenti Si 
adulti (leishmanioza visceral’ a adultului). Sub formă de cazuri spor adiee 
. (leishmanioza visceralä sporadica) sau de mici episoade epidemice (leishma- 
nioza visceral epidemică), boala a fost înregistrată şi în alte regiuni. 
Un asemenea focar epidemic constituit. din 24 cazuri i (23 la.copil si 1 la 
adult) à fost inregistrat si la noi, intre 1950 — 1954, pe teritoriul fostei 
regiuni Craiova. 4 


1.2.4. Tablou elinie 


. Boala are in general o incubatie mută insidioasá $i lungă, putind 
să dureze de la 10 zile si pind la 1 an. Incubatia poate sa dureze uneori 
si ani de zile. S-a citat un.caz in care incubatia a durat 9-ani. De cele 
mai multe ori, primele simptome ale unei infecţii căpătate see sfirsitul 
verii, apar la începutul anului următor: 

Uneori pe piele la locul intepáturii ta paksa. si de pătrundere ea 
parazitilor.in organism se observă o leziune (leziunea eutanatá primará 
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sau:,sancru de inoculare”); cu caracterul unui nodul mic, indurat, de 
mărimea unui bob de linte si de culoare roză sau: brună. Prin Sal 
piclii la acest nivel, se pot evidentia amastigotii, mai multi la inceput 
si tot-mai rari (pina dispar) în zilele următoare. Nodulul, nu după mult 
timp, dispare: definitiv si lasă in loc cel mult o pată piementată, După 
eum au observat autorii sovietici, asemenea leziuni cutanate primare nu 
apar decit la copiii foarte mici de eel mult pind la 2 — 3 ani. Schiliro 
si colab. (1978). au re ugacadii această leziune sila o fetiţă de 6 ani din 
Sicilia. La i lau; 
În această perioadă bie inv vazie, care poate să. se intind’ si pina la 
mai multe săptămini, copilul si chiar adultul se prezintă cu o stare de 
indispozitie, oboseală, neliniște, inapetentá, paloare si uneori cu diaree 
si o stare subtebrilă. Cu aceste tulburări nespecifice, care in pee: se accen- 
teat, bolnavul intră in perioada de stare a bolii. 

Tn perioada de stare, pe lingă o serie de alte simptome, mai putin 
importante, tabloul clinic al bolii este frecvent dominat de o triadă simpto- 
matic’ care constă din. febră, anemie şi splenomegulie. 


Pebra in leishmaniozá visceral’ a copilului mai ales, este foarte nere- 
gulatá, chiar anarhied, numită de autorii francezi si „febra nebună” 
(fièvre folle"). In prima perioadă a bolii, febra înscrie în decursul a 24 
de ore, mai multe apexuri febrile care scapă observaţiei, dacă temperatura 
se notează asa cum se. obișnuiește, numai dimineaţa si seara. Asa după 
cum s-a remarcat, accesele febrile sint adesea precedate de frisoane si de 
regulă urmate de transpiratii abundente: Giraud (1933) atrăgea atenţi: b 
si asupra faptului că între aceesele febrile se pot registri si ci deri hipo- 
termice (35:22:36?) ul! ure 

Febra eu timpul se tebuliseoddN şi trece Ta tipul de temperatură 
net intermitentă, cotidiană simplă. 

Pe o durată mai lungă í de timp si privită în ansamblu, curba febrilă 
poate să capete o înfăţişare ondulantá, eare o apropie de febra ondulantá 

a brueelozei. 

Un alt semn care face parte din tri ada simptomatică a bolii este 
anemia. Anemia in leishmanioza visceralá este accentuată, numărul 
globulelor roşii putind scade frecvent sub 1.500. 000/mm?. Datorită acestei 
anemii si probabil si unei vasoconstrictii periferice particulare, copilul 
bolnav se prezintă eu o paloare accentuată, caracteristică, ce a fost ase- 
mánatá eu „albul pápusilor de porțelan”. Se apreciază chiar că aceasta 
coloratie particulară a feţei este primul semn care de la distanţă atrage 
atenţia, medicului că este vorba de o leishmanioză visceralá. 

În leishmanioza visceralä din India, Sudan $i alte regiuni tegumenicle 
adolescentului sau adultului bolnav de leishmanioză prezintă o pigmentat ie 
si mai aparte. Pete eritematoase, pete depigmentate, dar mai cu seamă 
hiperpigmentate, răspindite pe fata, membre si alte regiuni ale corpului, 
dau bolnavilor din aceste regiuni o infätisare partieular à care a îndreptăţit 
numele popular al bolii de „boala neagră” (Kala- "azar). 

În această deosebire de coloratie tegumentará intre copii $i adulti, 
dintre o regiune sau alta, nu pare să fie “vorba de o diferenţă în modul 
de acţiune a parazitului, ci mai degrabă de o deosebire in modul de : 
reacționa al gazdei, la toxinele parazitare între copil si adult. 
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Autorii indieni au emis ipotezu că piginentarea mai mare & à lultului, 
ar putea tine de o atingere mai mare sau mai mică a glandelor: suprarenale. 
În legătură cu anemia, trebuie să mai adäugäm si faptul că aceasta se. 
însoţeşte pro ape regulat $i de o leucopenie destul de accentuată. Impor " 
este si faptul: că a? astă leucopenie se însoţeşte si de neutropenie. Fă 
îndoială că rezistenţa scăzută a bolnavului de: lei shmanioza Piscbralli, 
faţă de alte boli, trebuie pusă si pe seams acestei scăderi excesive a poli- 
nuelearelor neutrofile. Granulocitele eozinofile scat: şi ele, pind la eozino- 
penie. Polinuelearele scal in favoarea mononuclearelor şi mai ales in 
favoarea limfocitelor, care se înmulţesc si mai mult Yee ultimele faze 
ale bolii. 

Un semn cardinal in ydeishmaniózn: tepi este apoi Moine 
Splina în această boală, atit la adult, dar mai ales la copil, devine enormi, 
impresionantă. Această hipertrofie a splinei merge pini acolo încît depá- 
seste ombilicul si poate să ajungă in fosa iliucă stingă. La palpare, apare 
consistentă, uşor mobilă, netedă si nedureroasă. Destul de frecvent la, 
nivelul marginii «drepte, anterioare, splina prezintă o incizură mai pro- 
fundá, or infundáturi, care-i dă aspectul de pSDlină in unghi drept” sau 
„Splină in echer"; asa cum au descris-o unii autori. Splenomegalia din 
leishmanioza visceral nu este singulară, ea fiind. frecvent însoţită si de 
o hepatomegalie. ZZepatomegalia este in. general moderată, sint însă relativ 
freevente cazuri in care hipertrofia ficatului depăşeşte pe aceea a splinei. 
Ficatul ea si splina, nu este dureros la palpare si are suprafata netedă, 
regulat tit. Hepatomegalia. din leishmaniozä nu se insoteste de icter si nici 
de ascită. Hepatosplenomegalia evolueazit in leislunanioză si eu o poliade- | 
nopatie, motiv pentru care se vorbeşte frecvent în această boală de sindr om 
spleno- hepato- ganglionar. Gamglionii. cei mai-prinsi sint ganglionii cervi- 

cali, axilari si inghinali. Hipertrofia eanglionari este însă moderată (nu 
trece do mirimea unei alune), iar la palpare ganglionii prinsi apar duri, 
mobili şi nedurerosi. S-au citat cazuri rare in care adenopatia apare sin- 
gulari ca si cind infestati ia s-ar limita numai la sistemul limfatic. 

Pe lingă bor anemie si aeest sindrom spleno-hepato-ganglionar, 
leishmanioza visceral’ a copilului ca si cea a adultului evoluează si cu alte 
manifestari ofthe Astfel lu multi bolnavi se constată he M digestive, 

‘ave eel mai frecvent se manifestă cu o diaree uneori cu caracter acut si 
explicată prin uleeratiile prezente pe mucoasa intestin: di Thapetent asi 
greturile apărute din perioada de inv azie se pot menține i in cursul ey olutiei 
bolii si chiar accentua. 

Rezultat al atingerii aM si al tromboeitopentei (tromboc itele 
scad uneori mult 'sub 7100.000 mm: 3), leishmanioza visceralä se însoţeşte 
si de un sindrom hemor agipar, care apare în cursul bolii ceva mai tirziu. 
Acest sindrom se manifesti prin - purpurä, sufuziuni sanguine intinse, 
gingivoragii si epistaxis. Sindromul hemoragi paz este? un semn de agravare 
a bolii Si "de un prognostic rezervat. : 

Leishmanioza viscerală tratată se poate însoţi la un interval de 
1 — 2 ani sau mai mult de la vindecarea aparentă, de unele manifestări 
cutanate mai particulare (leishmanide), incadrate în leishmanioza dermică 
post Kala-azar (LUDPKA). Această formă, asupra căreia atrage recent 
atenţia şi un comitet de experţi OMS (Raport 701/84) este mai frecventă 
in India si Africa orientali. Leziunile cutanate care o insotese, la inceput 
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sub forma eritematoasä, evoluează cu infiliratii nodulare numeroase 
(neulcer: wte), dispuse mai ales pe fati. Izolate, dar mai ales dupá ce con- 
fluează mai multe la un loe, aceste leziuni pot să dea feţei in totalitate 
un earaeter leonin, asemănător cu acela din lepră. Important din punct. 
de vedere epidemiologic este faptul că în pielea acestor leziuni se găsesc 
paraziți, care preluati de flebotom (insecta vectoare), vor duce boala mai 
departe. 

in Jeishmanioză există și forme subelinice, acelaşi Raport OMS, 
arátind că în anumite ţări, numărul cazurilor sube liniee ar fi de 5 (cinci) 
ori mai mare decit al celor clinic manifeste. 

Vindecärile spontane in leishmanioză sint foarte rare, netrecind 
de 10 — 15% din cazuri. 

După o evoluţie de luni de zile sau chiar de ani, bolnavii se pierd 
de multe ori într-o casexie avansată. Redusi la o formă scheletica de 
„numai piele si oase”, bolnavii, copii sau adulţi, atrag atenţia asupra 
bolii care i-a decimat prin abdomenul voluminos, din cauza hepato- 
splenomegaliei. Alteori sfirsitul letal poate fi pus pe seama complicatiilor 
hemoragice sau pe seama unor afecţiuni asociate. 

La adult, mai mult decit la copil, boala poate lua o înfăţişare mai 
cronică, fiind intretäiatä de perioade de remisiune. 


1.2.5. Diagnostic pozitiv 


Diagnosticul leishmaniozei viscerale este un diagnostic greu de 
facut, mai ales atunci cind bolnavul provine dintr-o regiune in care boala. 
nu este cunoscută. 

În scopul unui diagnostic corect si cit mai rapid, va trebui de aceea 
si folosim atit date epidemiologice eit si date clinice $i mai ales date de 
laborator. i 

Din punet t de vedere epidemiologic « este important de știut dacă 
bolnavul provine dintr-o zonă endemică de boală si dacă prin specificul 
activităţii sale este mai mult expus contactului cu surse naturale de 
infecţie (ciini, popindăi ete.), sau cu insecte vectoare (flebotomi). 

Sub raport clinic, aşa după cum am văzut, leishmanioza visceralä 
se însoţeşte în primul rind de acea triadă simptomatică (febră, anemie, 
splenomegalie, sau hepato-splenomegalie si adenopatie), care in special 
in afara unei zone malarigene, ne poate face să ne gindim la o leishmanioză 
visceral’, Caracterul neregulat al febrei (mai ales din faza iniţială), severi- 
tatea anemiei (insotita de leucopenie si trombocitopenie) ea si incizura 
de pe marginea dreaptă a splinei din eadrul splenomegaliei, ne apropie 
si mai mult de diagnosticul de leishmanioză, mai ales dacă excludem 
o malarie si printr-un examen hematologic. Sint însă numeroase alte boli, 
cu o evolutie gravi, care pot evolua eu o simtomatologie asemänätoare, 
asa ineit un ^ wen de laborator in vederea stabilirii unui diagnostic 
etiologic parazitologie, se impune. 

În scop de diagnostic, in mod practic, putem incepe cu probe de 
orientaresau de prezumție (metode indirecte). Le putem continua cu reacfit ile 
im unologice e (în special serologice) si se înţelege, cu examenele de certitudine, 
prin care putem pune în evidenţă însusi parazitul Leishmania donovani. 


71 


Probe de orientare. Printre acestea cu o serie de elemente importante 
pot. veni : | 

oo fire ea ama, CU o scădere a. hematiilor pink: sub. 1. 500. 000 mm? 
(anemie nor mocromä) ; n. 
—,leucograma, cu o leucopenie - de pînă sub 1.000. leucocite: pe 
mm? si însoţită de neutropenie: eu liinfocitozi si monocitozà ; p 

— trombocitograma, cu o trombopenie moderată sau scăzută, 

numărul trombocitelor mentinindu- se in jurul à cel mult: 100.000 pe mm *; 
. —, viteza de.sedimentare mult crescută (in jur de.100 mm 1a o oră); f 
— eleetroforeza si imunoeleetroforeza care pot: arăta.“ scăderea 

albuminelor serice, o hipergamaglobulinemie şi o creștere a IgG. 

„Pentru un diagnostic de orientare se poate folosi reacţia de formol- 
gelificare (testul de: aldehidi), aplicate în:lcishmanioză de ‘Napier. Metoda 
pune in evidenţă modificările survenite în pr oteinele serice şi are calitatea 
de a fi simplă si de a ng fi folosită. în. anchetele epidemiologice ce 
se fac în teren. 

| Any aplicat şi noi Sona sti Hot dit in | eercetavdy foear alid de leishma- 
nioză, apărut in tara noastră.: Examenul se face adăugind două picături 
„de aldehidă formiei 40% peste 1 ml ser de bolnav. "Dacă. serul devine 
opac, pini la 20—30 minute, reacţia se consideră pozitivă. O. opacifiere 
tardivă, (2—24 ore) necesită repetarea examenului. Tot dintre probele de 
prezumție mai putin folosite, fac parte reacţia precipitării globulinelor 
cu apă distilată, reacţia Chopra si das Gupta, floculati ia cu peptonat de fier 
si reactia eu sulfarsenol, prezentată pe larg în monografia „Boli parazitare 
exotice” (Nitzuleseu V. si I. Topeseu-Tasi, : 1983). . 

Un: aport important la diagnostieul leishmaniozei viscerale - şi la 
stadiul ei de evoluţie îl aduc reactiile imunologice, reacții din care unele 
permit un diagnostie: precoce gi devin preferate tehnicilor de izolare a 
parazitului de care ne vom ocupa mai departe: at 

Dintre tehnicile de acest fel, care se bucurä de o mai lar gù apr eciere 
sint in prezent reacțiile imunoenzimatiee de tip ELISA, reactia de imuno- 
fluorescentà indirectă si reacţia de hemaglutinare indirectă. - 


În: special tehnica BLISA, reprezintă o'metodi care aga după cum 
subliniază şi comitetul de experți OMS (1984) este simplă, economicoasă si 
foloseste reactivi eu suficientă stabilitate. "Proba, ‘se’ practic’ cu’ singe 
obtinut din deget pus si se usuce pe o bandá de hirtie absorbantă, Esanti: 
onul este: expus là examinare. bi 


"Rezultate bune (pini. la. 90%) se obțin cu reacţia de imunofluores- 
centi indirectă, în care se foloseşte ca ‘antigen promastigoti din cultură 
sau sectiuni de ficat si splină de la hamsteri "parazitati. Metoda dà reactii 
pozitive din perioada prepatentă a bolii şi se menţine vreme îndelungată. 
De aceea isi găseşte aplicare in anchetele epidemiologice din teren. 


Ca şi în alte boli parazitare, rezultatele, satisfăcătoare se pot. obține 
$i cu reacţia de hemaglutinare indirectă, care foloseste hematii- tanate 
si netanate. 

Tn sfirsit mai amintim reacția de fixare a Tay idna care folosea | 
antigene de diferite. origini si care a fost. mult folosită pind nu.de mult. 

Diagnosticul de certitudine. Diagnosticul pozitiv al bolii, prin punerea 
in evidență a Non EN ‘poate fi în general încercat si există in practică 
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destule şanse de reuşită, Sint de pildi:autori care la un examen direct 
au găsit paraziți in frotiuri de searificatii ale mucoasei nazale (Fraga 
de Azevedo), iar altii Lau gäsit chiar in secretiile nazale (Hati si Mandal, 
1978). ub hi: | a» | 
 Hwamenul direct al singelui periferie prin controlarea parazitului 
in frotiu, în picătură groasă sau in sedimentul obţinut de la centrifugarea 
singelui eitratat, nu ne oferš de prea multe ori satisfactia de a faee un 
diagnostic pozitiv, pe această cale. Paraziţii sint prea rari in singele peri- 
feric, fapt pentru care nu pot fi cu ușurință identificati. in schimb 
aceştia sînt mai frecvenți si pot fi mai uşor găsiţi in splină, fi at, gangli- 
oni si măduva osoasă, organe in care sistemul reticulo-endotelial este 
bine reprezentat si in eare si parazitii isi găsesc principalul loc de refugiu, 
. . Puncia splinei, are multe şanse de a putea pune diagnosticul prin 
identificarea .parazi(ilor. (98%). Dar o punctie ; splenică prezintă două 
riscuri ; lezarea splinei în cursul punetiei si hemoragia, după, punctie. 
Pentru a le evita trebuie luate ünele măsuri. În primul rînd dacă timpul 
Quick trece de 5 minute si dacă numărul trombocitelor este, mai mic 
de 40 000 pe mm? pünetia devine contraindicată. În al doilea rind inter- 
ventia trebuie ‘executata rapid (acul in splină nu trebuie să rămină mai 
mult de o secundă), iar între axul de intrare si de iesire al acului de 
punctie trebuie să fie o deplină identitate. awe gee FS 
. Din eauza accidentelor pe care le poate determina o punctie splenică, 
unii: autori recomandă in scop de diagnostic punc{ia hepatică, pentru care 
trebuie însă să tinem seama de aceleaşi indicaţii, contraindicatii si măsuri 
de securitate, + ma nep J | dada 
y Punctia ganglionară este preferată in special de autorii sudanezi. 
Aceasta este lipsită de riscurile pe care le prezintă puncţia: hepatică si 
in special cea splenică, dar parazitii în ganglioni sint mult mai mari (numai 
64% examene pozitive). 

În sfirsit de mai largă utilizare este punclia osoasă care se poate face 
în tibie sau in stern. Paraziții pot fi pusi în evidență cu această metodă 
într-o proporţie cuprinsă între 54—86 %. Noi ne-am folosit împreună cu 
Lupaşcu si Ciplea de punetia osoasă in tibie pentru a depista ciinii infestat 
din foearul de leishnianiozá care cu ani in urmš a fost inregistrat in jurul 
oraşului Craiova. Si in condiţii de teren metoda se poate practica, cel 
putin la animale, fără inconveniente. T 

Produse obţinute de la punctia splenic’, hepatică, ganglionară sau 
osoasă, ca si singele.recoltat de la bolnavul suspect, pot in continuare fi 
inoculate la hamsterul auriu ( Mesorieetus auratus ), animalul cel mai 
indicat pentru izolarea parazitului. Rezultatul il avem de regulă numai 
după 6 luni, cind parazitii vor fi căutaţi in special in splina acestora. 

In sfirsit culturile probelor recoltate pe mediu NNN (după numele 
lui Novy, Mae Neal si Nicolle, care l-au preconizat) pot de asemenea, să 
dea rezultate bune într-un procent important de cazuri. Deoarece promas- 
tigotii care se obţin astfel, sint foarte sensibili la infecţii microbiene, 
este necesar. să se adauge mediului antibiotice (200 UI de penicilină, 
200 mg. gentamicină si 2 mg. streptomicinä pe ml. de singe). Metoda 
este de asemenea destul de lentă, necesitind 21—28 de zile de incubare, 
la 22°—30°. ! qi 
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1.2.6. Diagnostic diferențial ` 


intrueit zonele endemice de leishmanioză se suprapun in mare 
măsură eu zonele malarigene, un diagnostic diferențial trebuie. făcut 
în primul rind eu malaria. Aceasta cu atit mai mult cu cit si din punet 
de vedere clinic, cele trei principale simptome pe care le intilnim in 
leishmanioza viscerală sint frecvent prezente si în. malarie (in special în 
aceea cu P. l'alciparum). Totusi, aşa după cum am mai menţionat si 
mai sus, un diagnostic diferenţial, se poate întotdeauna face, dacă ţinem 
seama de faptul că anemia nu este asa de severă în malarie, viteza de 
sedimentare nu este aga de ridicată, iar splina nu ajunge niciodată pină 
la dimensiunile la care ajunge in leishmaniozá. Un element de diagnostic 
diferential este si incizura pe care o prezintá splina pe marginea anterioara 
in cazurile de leishmaniozá. În sfirsit. examenul hematologic permite 
identificarea relativ uşoară a hematozoarului, ceea ce vine să transeze 
diagnosticul in cazurile care mai ridică oarecare, indoieli. i 


Pe lingă malarie, leishmanioza .viscerali de o. evolutie în general 
mai lungă, se poate relativ. frecvent confunda. eu tuberculoza, eu unele 
leucoze cronice, boala lui Hodgkin, bruceloza, histoplasmoza $i mai rar 
eu febra tifoidi. MI niñupa ll | 

| În regiunile in care leishmanioza viscerali isi dă intilnire cu trepano- 
 somiazele sau eu schistosomiazele (S. mansoni sau. S. japonicum ), diag- 


nostieul diferenţial trebuie să aibă in vedere si aceste parazitoze. # 
Problemele delicate pe care le ridică în practic’, un diagnostic dife- 
rential, eu un număr atît de mare de boli si pe de altă parte evoluția 
severă pe care o poate îmbrăca leishmanioza visceral, obligă la eforturile 
care trebuie făcute in vederea unui, diagnostic, pozitiv cît mai rapid. 


1.2.7. Tratament __ 
~~ În leishamnioza viseerală, tratamentul este incă dominat de compușii 
organici de antimoniu. . | mar ' 
Derivatii de ‘antimoniu trivalent, de genul Stibofenului (Fuadin, 
Neoanthimosan) se administrează in: injectii intramusculare. La copil 
doza este de l ml la fiecare 10 kg de greutate corporală, Doza totală 
care se administrează într-un ciclu de zece injecții va cuprinde atitia 
mililitri, cite kilograme cintireste copilul. Asta înseamnă, cá de exemplu 
un copil de 16 ke primeşte un total de 16 ml, care se pot repartiza in 
zece injecții de 1,6 ml. În primele trei zile, injectiile eu doze mai reduse 
se pot face zilnic. Următoarele injecții cu doza întreagă se fac la intervale 
de 2 sau chiar.3: zile, în functie de gradul de toleranţă si de mersul clinic 
al bolii. Men ic roi T h h 
La adulți stibofenul (Faudin, Neoanthimosan) se administreazi in 
prima zi 3,5 ml, iar in zilele urmštoare de la ziua a 2-a pind la ziua.. 
a 5-a, cite 5 ml zilnic. Injectiile se rărese apoi la 2 zile, dar tot cu 
cite 5 ml. Se fae în total 10—15 injecții. Numărul total de mililitri nu 
trebuie să depăsească numărul kilogramelor de greutate a bolnavului. 
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Astăzi sint însă preferaţi derivatii de antimoniu pentavalent, care 
au o eficacitate mai mare. Dintre aee stia Stibogluconatul de sodiu (Pentostan, 
Solustibosan, Stibatin; Stibinol) este si mai bine tolerat atit în. injecții 
intramusculare ‘cit si intravenoase (făcute lent si cu ace fine). 

Re sustine: în! prezent că o doză. de 20 mg/kg corp o- dati pe zi 
poate fi recomandată intr-un ciclu de 20 de zile. Tratamentul trebuie 
tăcut încă 2 săptămini după dispariția parazitului. 

"În. Uniunea Sovietică, un produs analog este preparatul Solusurmin. 

Alte preparate Leconte i tim aceeaşi grupă. sint Stibosamina 
si: Glue: uitinul.: : 

Slibosamina (Neostibosan, Etilstibaniine) este un paraaminofenil 
stibinat de. dietiluminá. Este de asemenea bine tolerat in. injecții intra- 
museulare. Dozele la adult. incep cu 100 mg. în ziua a 2-a se admi- 
nistrează 200 mg, iar în ziua a 3-a 300 mg. Se continui zilnic sau la 
două zile cu 300 mg/zi, pind la o serie de 10 injecții. La copil prima doză 
este de 50 mg, iar celelalte de eite 100 mg. În leishmanioza viseerală 
mediteraneană se recomandă 24 injectii. 

Glucantinul (antimoniat de N-metil-glucamina), se prezintă sub 
forma de fiole dozate la 0,30 g/ml si se administrează de asemenea intra- 
muscular. Doza zilnică este de 0,10 g kilocorp/zi, divizată in 2—3 injecții. 
Nu se: depăşeşte doza de 5 € produs;zi. (20 ml). Primul cielu durează 

10 zile. După o pauză de 10 zile s se reincepe o nouă serie de zece zile cu 
dozele reduse. la jumătate; | 

Tratamentul cu medieamente din această categorie poate fi insotit 
de unele efecte secundare neplăcute si de-aceea bolnavii vor fi din aproape 
urmăriţi, in: tot timpu) administrării a unuia sau altuia din preparatele 
amintite. ; 

Dacă de exemplu bolnavul pare să prezinte o intoleranti, tratamentul 
va fi întrerupt pentru cel putin 1—2 zile. Pentru a preveni o. rezistenţă 

fati de medicament, va trebui să se administreze bolnavilor doze cores- 
punzätoare si fără intreruperi prea mari. De asemenea nici un tratament 
eu doze prea mari nu este indicat, intrucit, un asemenea tratament poate 
să ducă Ja oliză a parazitilor urmată de o absorbție masivă a endo- 
toxinelor acestora. 

Principalele efecte secundare care pledează pentru intoleranta 
bolnavului fata de preparatele pe bază de antimoniu, constau din aparitia 
unei stări febrile (sau subfebrile), dispnee si tuse, senzaţii de sufocare, 

. hipotensiune, anemie si tulburări renale (oligurie, dureri lombare). 

O altă grupă de medicamente folosită in tratamentul leishmaniozei 
sînt Diamidinele, cu izetionatul de hidroxistilbamidină si izethionatul 
de pentamidina. 

Izethionatul de hidroaistibamidină {e administrează in doze de 
250 mg/zi la adult, folosind o soluţie de 5% în injecții intraveroase 
lente. Ciclul durează 10 zile. Concomitent se va administra si un antihista- 
minic pentru a contracara acţiunea hipotensiva a preparatului. 

 Pentamidina (Lomidina) se prezintă sub forma de soluţie preparată 
de dimetilsulfonat, care conţine 495 substanţă bază. Doza care se injec- 
tează intramuscular este de 4 me pentamidină bază/kilo/corp .sau de 
] ml pentru fiecare 10 kg de greutate corporală. Prima injecție se face 
cu doza pe jumătate si se fac m "total 8 3—9 injectii. 


~ 
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Diamidinele se pot si ele însoţi de efecte secundare: din care unele 
imediate: (hipotensiune, dispnee, urticarie ete:), iar altele tardive :(mani- 
festäri neurologice, renale: etc.). Relativ frecvent tratamentul eu lomidinä 
se însoţeşte si de:o azotemie ridicată (pînă la 120 mg%), trecătoare. 
Un asemenea caz eu:o anemie trecătoare după un tratament: eu. lomidinàá 
l-a avut relativ recent sub observaţie si Nitzulescu (1983). 

Eficiența tratamentului instituit se poate vedea in disparitia febrei, 
amelioraren stärii generale, : diminuarea treptată: à :splinei şi ficatului, 
compoziţia normală a singelui si negativarea reacției de: formol- -gelificare. 

În cazurile rezistente la celelalte preparate se recomandă si: amfoteri- 
cina. B (sau Fungizonul).. Medicamentul: se: administrează . in. A 
venoase începînd cu 0,1 mg. pe. kg şi se creşte progresiv pînă 
0,6 mg/kg/eorp. : Perfuzile se fae numai la 48- de ore, dar ic MT 
poate fi. prelungit pini la vindecare [Opinie şi colab., 1977, Chevrel, 1984). 


1.2.8. Epidemiologie 
Ca si în alte boli parazitare, prezenţa, şi frecvenţa bolii într-o anumită 
regiune este condiţionată de rolul care revine în zona respectivă, rezer- 
vorului: de infectie, mijloacelor de transmitere si populaţiei receptive. 
Sá vedem deci în continuare mecanismul după care cele trei verigi ale 
EE epidemic intervin in epidemiologia destul de complexă a acestei 
bo (fig 16).. pi 


Fig. 16. — Mod de rüspindire in leishmanioza visceralá si leishmanioza harani (schemă 
| yu a 


Rezervorul de infectie. În India, unde pina a say si are si in. prezent; | 
o largá ráspindire, principalul rezervor de infectie este omul. Aici la fostii 
bolnavi tratati, parazitii se mentin incä vreme indelungatà in leziunile 
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cutanate.. (leishmanide) de unde pot fi preluaţi de insecte vectoare 
(flebotom). : À in à 5 | 
„Această leishmaniozá. dermicä post-Kala-azar (LDPKA) asigură 
deci sursa, de infecție a bolii atit în India cit si in unele regiuni limitate: 
din Africa. D | | laid 
În bazinul mediteranean, in principalele focare de leishmaniozi 
visceralii din Africa, China si America de Sud (in special Brazilia), boala 
este o zoonozá, principala sursä de infectie in regiunile respective fiind 
cîinele. Parazitul Leishmania donovani a mai fost identificat însă si la 
alte: animale domestice sau sălbatice (pisică, oaie, vite cornute, cai, 
veverite, vulpi, sacali, rozătoare ete.) in mod natural infestate, si care 
ar putea sit joace un rol asemánátor in ráspindirea bolii. Îndeosebi 
prezenţa parazitului la animalele sălbatice ar putea să ofere bolii calitatea 
de boală cu ,,focalitate naturală. ^. - | dien 
|. 1n Africa, rolul de rezervor de infecție revine şi unui rozător sălbatic 
Arvicanthus niloticus, la care parazitul s-a găsit si în grosimea pielii. 
Rolul unui rezervor sălbatie (şacalilor) a fost luat în discuţie şi în ipotezele 
făcute asupra originii cazurilor de leishmanioză viscerală, care au fost 
înregistrate la noi între 1950—1954, în jurul orașului Craiova (Minculescu 
si colab.: 1955). Boala necunoscută pînă atunci la noi, a fost adusă aici 
de sacalii veniți din sudul peninsulei Balcanice, care au profitat de inghetul 
Dunării, în cursul unei ierni excesiv de friguroase, din perioada respectivă. 
De la sacali, boala ar fi putut să treacă prin flebotomi, la rozătoarele 
de cîmp şi poate chiar şi la cîini. De altfel, aşa cum mai aminteam si 
mai sus, la trei cîini din 231 cercetaţi atunci de noi, împreună cu Lupaşcu 
şi Ciplea (1955), am găsit parazitul Leishmania donovani. Asta înseamnă 
că si în ţara noastră avem după cit se pare. asigurată existenţa unui 
rezervor de infecţie, ceea ce nu trebuie scăpat din vedere atunci cînd 
se ia în discuție un diagnostic probabil de leishmanioză. Aceasta cu atit 
mai mult cu cit — aşa după cum vom vedea în continuare — $i trecerea 
la om este asigurată prin prezenţa la noi si de specii de flebotomi capabile 
să transmită boala. | | | 
© Căi de transmitere. De la rezervorul de infecţie reprezentat de om 
sau de diferite animale, parazitul trece la alte gazde vertebrate prin inter- 
mediul a numeroase specii de flebotomi (Phlebotomus ), prezente m special 
in regiunile mai calde acolo unde de altfel este si boala mai freeventi. 
"în regiunile cu clima temperată boala este mai rară, iar în regiunile 
unde nu pot trăi flebotomii, boala este necunoscută. ! | 
Femela de flebotom, singura care se infectează intepind animalul 
sau omul sursă .de infecţie, absoarbe parazitul sub forma de amastigot, 
o dată cu histiocitele sau monocitele parazitate. 
| În organismul flebotomului, paraziţii in mai putin de 10 zile se 
înmulţesc si se transformă in promastigofti. După un prinz cu sucuri 
vegetale (zeamă de struguri) şi în cursul unei noi intepáturi, flebotomii 
regurgiteazá parazitii infectiosi in plaga tegumentară ce au făcut-o şi 
astfel transmit boala. i 1 "TS 
Parazitii mai pot ajunge in noua gazdá nu numai pe cale inoculativa, 
ci si pe cale contaminativá. Strivirea de exemplu a flebotomilor infestati 
pe piele, poate să ducă la trecerea parazitului prin eventualele excoriafil 
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- Speciile de flebotomi care transmit în acest mod leishmanioza sint 
desiul de numeroase si variază de la o regiune la alta. Astfel leishmanioza, 
visceral, din regiunea mediteraneană este transmisă de P. papataci. 
P. perniciosus, P. major, P. langeroni, P. longicuspis si D. perfitiewi. 
In India transmiterea bolii este asigurată de specia P. chinensis, iar An 
India, principalul vector al bolii este P..«rgentipos: 

“În America de Sud; răspindirea bolii eade ‘aici în sarcina speciilor 
P. intermedius si P; longipalpis. În tara noastră, rolul de vector. ar părea 
să revină speciei P. perfiliewi, identificată de Lupaseu gi colabs (1 955) chiar 
pe teritoriul regiunii Craiova, acolo unde au fost inregistrate si cele citevi 
cazuri. de leishmanioză. ` x TE 

o ]noafara transmiterii indirecte, leishmanioza se mai poate raspindi 
la om. si prin: transmitere directă. Pentru posibilitatea unei eontaminiri 
directe (pe cale orală, nazală, conjunctival’. ete.) pledează în primul rind. 
faptul că parazitii au -tost pusi:in evidenţă in:diferite produse biologice 
ale bolnavilor. Eliminarea, leishmaniilor prin urină, dejeeţii, salivă, secretii 
nazale ete., poate determina, în anumite împrejurări, răspindirea bolii 
„la eei din jur, cu toată durata destul de scurtă a viabilititii parazitilor 
în “mediul : extern. Leishmaniile rezistă pini la 4-zile in lapte :(intre 
22—26°) pînă la o zi in solul umezit si este omorît destul de repede (40 dc 
minute) sub acţiunea desceärii: sau ua razelor ultraviolete. | 

"Boala mai poate fi transmisă prin seringă, prin transfuzii de singe 
si mai rar pe cale congenitală sau pe cale sexuală. 

Masa veeeptiră:  Receptivitatea pentru boală, este generalt.: Leish- 
manioza: viscerală lasă o imunitate faţă de specia careo determina: 
(L. donovani ). MUR. “ref x oH T | 

/— ‘In ce priveste virsta, leishmanioza apare ca o boală a adolescen- 
tului sau adultului in India si ca o boală a copiilor mici in bazinul medi-. 
ieranean, unde 60% din cazurile de boală, apar.la copii sub 2. ani. .. 

Din repartizarea: pe ani de virstă a celor 24 cazuri din regiune 
Craiova, am constatat că şapte dintre ele (30%) proveneau de la copii! 
care s-au îmbolnăvit sub 1 an, 12 (50%) între 1 si 2 ani, două (8% 
intre 2 si 3 ani, unul (495) între 4 si 5 ani, unul- (4%) de 7 ani si un 
singur adult (4%) în virstii de 33 ani (Gherman si colab. 1957). ue 

Din repartizarea imbolnävirilor după sex, o incidență mai marc. 
apare la bărbaţi, consecinta probabilă a expunerii mai frecvente la inte- 
pátura flebotomilor. LU [25 

Printre copii această diferenţă este mai neînsemnată. 

dn regiunile endemice, leishmanioza este mai frecventă în mediul 
rural decit in cel urban, iar condiţiile climaterice determină adeseori o 
incidenti sezonieră, RTS i 

. . Umeorileishmanioza visceral are caracterul unei „infecții familiale“. 
inregistrindu-se in decurs de 2—3 ani cite două sau mai multe îmbolnăviri. 


între membrii aceleiași familii. i Li 4 
Nu de puţine ori, leishmanioza viscerală apare sub formă de cazuri 

“DOPE, putind să ia totuși în timp caracterul de „cumulare. epidemică 

Qocalaf&, t. a f: tat | PA: i | : 


i In focarele. principale din India, boala îmbracă caracterul de epidemii 
importante (de mii si zeci de mii de cazuri), care se intind pe perioade. 


79 


de 10 ani, urmate de perioade interepidemice de 15 sau 20 de ani. Dupá 


Thakur si colab. (1981) numărul cazurilor de Kala-azar in India ar fi 
aeum in erestere. 


1.2.9. Profilaxie 


Măsuri îndreptate împotriva rezervorului de infectie. Atunci cind 
omul este principala sursă de infectie, măsurile luate vor avea in vedere 
depistarea, izolarea si tratarea celor parazitati. Cind acest rol devine 
ciinelui, se înțelege că măsurile vor fi îndreptate impotriva acestuia. Dar, 
cum boala la ciine are adesea un caracter asimptomatic, si cercetarea 
tuturor ciinilor într-o zonă întinsă este de multe ori o operaţie dificilă, 
combaterea leishmaniozei obligă cel putin la stirpirea ciinilor vagabonzi 
sila tratarea celor de care nu ne putem dispensa, Din nefericire o sterilizare 
constanti a acestora nu este întotdeauna posibilă. Faptul însă, că asa 
după eum s-a spus, „nu există boala la om decit acolo unde este enzootie 
canina (Ranque si Cabassu, 1969) trebuie si determine pe medicii umani 
Si veterinari sá colaboreze mai mult în lupta comună ce trebuie 8-0 susțină 
împotriva acestei antropozoonoze. 

Cum boala poate să ajungă la om si de la unele rozătoare (Arvi- 
canthus niloticus ș.c.), lupta împotriva rezervorului de infecţie trebuie 
să se extindă si la acestea. 

Măsuri împotriva căilor de transmitere. Cum calea cea mai frecventă 
«le transmitere a bolii este asigurată de flebotomi, m: isurile vor fi indreptate 
impotriva combaterii acestora, 

Lupta împotriva stadiului larvar al insectei vectoare va consta din 
măsuri generale de igienă comunală, care vor fi axate pe lichidarea locurilor 
«le inmultire si dezvoltare a flebotomilor (îndepărtarea ‘dirimaturilor, 
arderea gunoaielor ete.). 
| Combaterea flebotomilor adulti se poate sustine cu ajutorul insecti- 
cidelor remanente, prin pulverizări in masă, in focar sau perifocar, tinind 
întotdeauna seama de biologia si ecologia speciei respective. © 

Mai ales pentru speciile peridomestice (P. papatase ) care pătrund 
in locuinte, combaterea bolii prin folosirea insecticidelor a dat rezultate 
bune. Mai dificilă este această luptă împotriva speciilor de flebotomi 
(P. ariasi) silvestri, exofili. 

Măsuri de protecție a masei receptive. Protecţia împotriva îmbolnă- 
virilor reclamă utilizarea de substanţe insectifuge, protecția mecanică a 
locuinţelor și evitarea contactului cu bolnavii. Posibila transmitere directă 
a bolii justifică şi măsurile de igienă individuală indicată. 

Educaţia sanitară a populaţiei trebuie să preceadă orice acţiune 
organizată de combatere a leishmaniozei. 
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1.3. Leishmanioza cutanata 


(sin. Butonul de Orient, Butonul de Alep; 
ulcerul de Biskra ete. ) 


1.3.1. Definitie 


Leishmanioza cutanată, numele sub care este cel mai frecvent 
cunoscută, este o parazitoză determinată de o specie de leismanie (Leish- 
mani tropica ), care ca manifestare clinica se limitează exclusiv la ulceratii 
cutanate. 1 | 


i — 1.3.2. Etiopatogenie 


| Agentul ctiologic. Boala este determinată de un protozoar flagelat 
Leishmania tropica din genul Leishmania, familia Trypanosomidae, clasa 
Flagellata (flagelate). — . | cem | 

2 Sub raport morfologie Leishmania tropica se aseamănă cu Leishmania 
donovani, care am văzut că determină leishmanioza viscerali. 
| Leishmania tropica prezintă două varietăți: L. tropica minor si 
L. tropica major. TÀ . 

| L. tropica minor determină leziuni uscate si este mai frecvent pre- 
zentă în mediul urban, iar L. tropica major determină leziuni umede si 
este mai frecventă în mediul rural. 

După datele mai noi, in etiologia leishmaniozei cutanate, zisă a 
„lumii vechi“ ar intra L. tropica, L. major si L. acthiopica. 

Patogenie. Promastigotii de L. tropica, ajunși in grosimea pielii 
după intepätura flebotomilor (care deţin si in această parazitoză rolul 
de insectă vectoare), se organizează într-un granulom parazitar, format 
din histiocite şi mastocite pline cu paraziți. Paraziţii se înmulțesc în celulele 
în care ajung si apoi distrugindu-le tree din celulă in celulă. Aglomerările 
care rezultă formează un nodul care creşte treptat. Epiderma care acoperă 
nodulul se acoperă cu crustă si apoi se ulcerează. Odată cu ulceratia 
apare si infecția secundară. Cu timpul parazitul dispare din zona supurată 
si se retrage în cele invecinate, realizind pînă la urmă o ulceratie eu pereţii 
tăiaţi drept, duri si infiltrati- 
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1.3.3. Repartitie geogralieà — frecventă 


Leishmanioza cutanată, are o repartizare geografică destul de 
largă. Astfel poate fi întilnită în Nordul Africii (Maroc, Algeria, Tunisia, 
Libia si Egipt), în mai multe ţări mediteraneene, (Spania, Franţa, Italia, 
Grecia, chiar si Iugoslavia) si într-o serie de ţări din Asia (Pakistan, India, 
"Turcia ete.). Sub forma de cazuri ceva mai rare se găseşte si in alte regiuni 
din Africa si chiar America latini. Sub forma de cazuri de import boala 
a fost înregistrată in ultimii ani si la noi. Astfel Palade si colab. (1978) 
descrie trei cazuri de leishmanioză cutanată, apărutela trei eleve din 
Bistriţa-Năsăud, care cu putin înainte fuseseră in Algeria la Biskra, 
acolo unde este un important focar de boală. Alte două cazuri de aceeaşi 
boală comunicate de Totescu si Susnea (1978) au apărut la o femeie 
si copilul ei, după ce aceştia se întorseseră dintr-un voiaj făcut în Libia. 
Noi am avut de asemenea ocazia să ingrijim doi bolnavi adulţi care se 
întorceau din Africa cu o leishmanioză cutanată pe cale de vindecare. 

Boala, este in general rară. Totuşi în unele ţări sint regiuni în care 
poala este destul de frecventă. Belazzong (1982) de exemplu intilneste 
în două focare din Algeria (Biskra si Abadla), 887 cazuri de leishmanioză 
"cutanată. | "M | re | 


mon 4) Tablou clinic 


Leishmanioza cutanată, asa după: cum arată si numele, se însoţeşte, 
în mod aproape exclusiv de manifestări cutanate. 

După o incubație, in general lungă (care se întinde. de la citeva 
săptămîni, pint la mai multe luni sau chiar ani), boala începe cu o pată 
rosie (macula) care se transforma repede într-o papulă uncori pruriginoasá. 
În cazuri “foarte rare, în formele asa zise abortive, aceasta se poate şi 
retrage, rezorbindu-se fără să lase urmă. De cele mai multe ori — după 
ce a trecut şi prin stadiul de pustula — acoperindu-se cu o crustă strati- 
ficată apare ulceratia. Ulcer(ia erustoasă este așezată pe un nodul infla- 
mator si are un diametru de 2—3 cm sau mai mult. Leziunea de obicei 
nedureroasä, poate să fie uncori însoţită de un prurit. Destul de rar 
infecțiile supraadäugate pot produce o limfangitä cu tumefierea ganglio- 
nilor din regiunea, respectivă. Boala este în general afebrilä si are o evolutie 
lentă dar favorabilă, leziunea: cutanatá: ducind la cieatrizare.: 

Dacă acesta este modul. general după care evoluează boala, trebuie 
să adăugăm că aceasta se, prezintă şi cu unele particularităţi care-au dus la 
încadrarea ci în cele două forme clinice, uscată şi umedă, determinate 
de L. tropice minor si respectiv L. tropica major. I 
' Leishmanioza cutanală, de formă uscată. Această forma, care se intil- 
neste-de obieei in mediul urban („forma de oraş“), apare după o incubatie 
mai lungă (putind să ajungă si pini la 2 ani). Se caracterizează prin. aceea 
„că uleeratia care apare în cursul evoluției bolii este acoperită de o erustá 
densă si uscată, iar cantitatea de secreție de sub aceasta este foarte redusă. 
Leziunile apar in această formă de obicei la faţă. Boala are.o evoluţie 
lentă, care nu trece de un an. 4 ü : 
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e Leishmaniozt cütanatà de Jorma umedă. Forma umedă a bolii se 
intilneste în mediul rural si are’ o inc ubatie mai scurtă, de cel mult 
pind la citeva luni. Ulceratia in această formă este mai m: we:(3—T em). 
neregulată (din cauza confluării mai multor ulcer atii mici), iar fundul 
ulcer: Miei este acoperit de o cantitate mai mare de see retie seropurulenti.. 
Leziunea care apare mai freevent pe Te ADE este dureroasit si se insotes- 
te de limfangiti într-o proporţie de 30— 90%, din cazuri. Are o ev olutie 
mai, rapidă, nedepäsind de regulă sase luni. ° i 

| Alte forme clinice. În anumite regiuni din Asia a fost semnalată o 
formă, eritematoasă, reru coasă de leishmanioză, « care evoluează pe. cicit- 
sericea. unei uleeratii leishmaniene mai vechi si care este eunoscută sub 
numele de lesihmaniosa recidivă. O altă formă L clinică, leishmanioza cuta- 
nată difuză. (lupoidă), evoluează cu noduli de diferite mărimi, cürnosi. 
remitenti, unii reuniți in plici , care în timp ocupă ‘fata, membrele si 
uneori toată suprafaţa corpului. Respect doar suprafata capului. ( '"uzu- 
rile de acest fel au fost intilnite în unele regiuni din Africa si din America 
de Sud si n-au fost intilnite in regiunea Mediteraneană si niei in India. 

Leishmaniozele cutanate de o formă : sau de alta, sint in general afec- 
tiuni benigne. După o evoluţie de la 6 luni pina la c el mult 12 luni, boala 
poate să fie urmată de vindecare spotit: uiii. Un fapt care de asemenea 
merită să fie reţinut este că după cicatrizare leishmanioza cutanată m 
o stare de imunitate, capabilă să, impiedice dezvoltarea unei noi afecţiuni! 
asemănătoare. Tot asa de adevărat este însă, Sits ptul e ă in timpul ev olutiei 
bolii, bohíavul este intr-o stare de sensibilitate creseuta, care favorizează 
multiplicarea primului : leer în noi ulcere ssecundare. Uneori proporții: 
cazurilor eu mai multe ulcere poate să fie si de 50.—600%,. Situate mai 
aproape sau mai departe de ulcerul initial, numărul acestor ulcere secun 
dare „poate Să Se apr RER uneori si de’ 950. 


; 


Le Spb i deli pozitiv 


Ww lei shinamiont cutanat un diagnostic pozitiv se poate mai uşor 
face prin evidențierea parazitilor in pereţii ulcerului. Cu micul fragment 
smuls din pereţii verticali ai ulcerului, se fac pe o lamă amprente sau fro- 
tură, care după o coloratie cu May Grundwald-Gienisa pot îi examinate- 
Ja, Microscop. Amastigotii intracelulari si destul de numerosi pot fi usor 
identificati. p neori poate fi folosită in Scop diagnostic biopsia. cutanată. 

. Din probele prelevate se pot face si insämintäri pe Mediul NNN 
(Novyj Mae Neal, Nicolle) saw inoculări la animale laborator (hamster). 


În vederea stabilirii diagnosticului se bucură încă de o largă aplicare 
intradermoreaetia cu Jeishmaninš, cunoscută sub numele de reacţia Mon- 
tenegro. Reactia se execută cu antigen constituit din culturi de Leish- 
mania tropica, în care mastisotii au fost ora prin căldură (60°) sau 
prin ultrasunete. 

Se inoculeazit. 0,1—0,2 ml, intradermie, iar citirea se face dupá 
48—72 ore; cind apare un nodul infiltrativ. Reactia este consider: re pozi- 
tivi, dacă, infiltratia are 1 em? si persistá eel putin 48 de ore. Re ac{ia nu 
are valoare in zonele endemice de boală. 
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: Boala nu se însoţeşte de modificări hematologice importante. O 
leucopenie cu o: uşoară monocitozä poate fi semnalată. De asemenea. în 
formula leucocitar’ se poate. remarca şi un uşor. grad de eozinofilie. 

— Detectarea anticorpilor circulanti a fost încercată si în această parazi- 
toză „prin tehnica ELISA (Roff şi: colab. 1980). | 


1.3.6. Diagnostic diferential : 


fn cadrul diagnosticului diferențial trebuie să excludem numeroase 
afecțiuni eu manifestări cutanate asemănătoare. Infectii cutanate ca un 
impetigo, furunculoză sau ca stafilocociile trebuie avute in primul 
rind in vedere. De asemenea, in unele forme mai grave trebuie să ne gin- 
dim la un diagnostic diferenţial cu o sarcoidoza, lupus tubereulos sau chiar 
cu lepra. mu ero NIU ^T 


1.3.7. Tratament 


Leziunile unice, izolate si limitate puteau si pot cel putin in parte 
beneficia de pe urma, unor. tratamente. locale cu agenţi fizici (căldura 
locală, refrigeratie cu eter, iradiere cu raze X etc.), sau chimici (badijonări 
cu Nitrat de. argint, pulverizári cu permanganat de potasiu) si mai ales 
eu agenţi, chimioterapici (infiltrafii cu mepacrinä hidroelorică 200 mg in 
5 ml. apá distilată sau emetiná hidrocloricä 5% + 2% sulfat de ber- 
beriná). | | enm, m d n er aed, 

. . Mai frecvent însă , mai cu seamă in cazurile de o.evolutie mai parti- 
culară, se apelează la un tratament cu Glucantin (în. doza zilnică de 
0,10 g/kgr.corp) în injecții intramusculare şi pe o perioadă de numai 6 zile. 
Unii preferă Lomidina, în injecții de asemenea, intramusculare făcute tot 
la 2 zile si in doza de 2,5—3 mmg pe kgr.corp. Se fae de obicei 6—8 
injectii. DON © 2 : 

Nu demult a fost încercat de către autorii iraqieni pamoatul de 
cicloguanil (Camolan) iar mai recent unele rezultate bune s-au obtinut in 
leishmanioza cutanatá si cu Metronidazol in doza de 80—40 mg/kg/zi 
timp de 7—10 zile. Numai in cazurile mai grave si rezistente la tratamen- 
tele încercate se poate apela si la Amfotericina B (Fungizone). Aceasta 
se administrează in perfuzii intravenoase lente (la 8—10 ore), incepind 
cu 0,1 mg pe ker., pentru a se ajunge la 0,6 mg pe kgr/eorp. Perfuziile 
asa după eum recomandă Gentilini (1977) se fae la 48 de ore si se repetá 
pind la vindecarea, bolnavului, cu grija de a controla ionograma; functiile 
renale si electrocardiograma. : = ==). T Tis 

În caz de suprainfectii pot să fie necesare si antibiotice. - 


1.3.8. Epidemiologie 
Rezervorul de infecţie. Pe lingă om, ciine sau pisică, rezervorul de 
infecţie este format în leishmanioza cutanata si din diferite specii de roză- 
toare sălbatice. Dintre acestea Rhombomys opimus, Meriones meridianus, 
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Spermophilopsis leptodactilus s.a. au fost găsite infestate in proportie de 
pini la 70% in Turkmenia (U.R.S.S.). Rozătoarele sursă de infectie sint 
purtätoare ale unor ulcere aurieulare, in care s-au gásit leishmanii. Ase- 
menea leziuni sint accesibile flebotomilor eárora le revine rolul de a trans- 
mite boala la alte animale si la om 

Căi de transmitere. Flebotomii de diferite specii, din care unii transmit 
leishmanioza visceralä, deţin acelaşi rol de vector şi in leishmanioza cuta- 
nati. Paraziţii pot ajunge în organismul omului în urma, intepäturii fle- 
botomilor (in mod activ) dar si in mod pasiv — in urma strivirii lor pe 
pielea, cu leziuni de grataj (contaminativ). ` ANT = St 

Pe cale meeanică parazitul poate fi transmis si de alte insecte. 

Transmiterea de la omul bolnav la cel sänätos are un caracter limi- 
tat, din cauză că parazitul nu poate pătrunde prin pielea intactä ‘si din 
cauza slabei rezistenţe a parazitului în mediul extern. we 

Masa receptivá. Receptivitatea faţă de boală este generală, virsta 
si sexul neavind niei o importanţă. Dacă o imunitate naturală nu există 
in leishmanioza cutanată, în schimb o imunitate dobinditá a fost remar- 
cata. Această imunitate la reinfestare este însă unică si pentru parazitul 
omolog, desi s-au remarcat si cazuri. de protecție inerucisatà. 

In anumite cazuri boala poate sit capete un caracter profesional, 
intilnindu-se mai frecvent la vinátori, constructori, anumite categorii de 
muneitori agrieoli ete. ° | | 


1.3.9. Profilaxie 


Măsuri îndreptate împotriva rezervorului de infectie. 

Loeul important pe care-l ocupă ca rezervor de infecţie rozátoarele 
salbatice, obligä la mäsuri impotriva acestora. Desi practic nu se poate 
obţine o distrugere a acestor diferite specii de rozătoare, totuşi (inind 
. seama, de modul lor de viaţă si de posibilităţile lor de înmulţire, se pot pre- 
coniza măsuri care să le imputineze sau să le ţină la distanţă de asezä- 
mintele omenești. Asemenea măsuri au dat rezultate destul de îmbucură- 
toare într-o zonă întinsă din sudul U.R.S.S. 

Tot în cadrul măsurilor îndreptate împotriva rezervorului de infecţie, 
se recomandă aplicarea de pansamente pe leziunile de pe părţile descoperite 
ale corpului, atit pentru a-l neutraliza pe bolnav ca sursă de infecție, cit 
şi pentru a preveni eventualele autoinoculări. 

Măsuri indreptate împotriva căilor de transmitere. Cum transmiterea 
bolii este realizată în special de către flebotomi, măsurile se vor îndrepta 
împotriva acestora. Lupta împotriva stadiului larvar a insectei vectoare 
va, consta din măsuri de salubrizare a mediului extern (îndepărtarea däri- 
máturilor, gunoaielor etc.), vizind in special locurile de înmulţire a spe- 
ciilor antropofile.. Combaterea insectei vectoare adulte se poate realiza 
cu succes prin utilizarea insecticidelor (DDT sau HCH). 

Măsuri de protecție a masei receptive. Se recomandă evitarea contac- 
tului cu persoanele bolnave, folosirea de substanţe insectifuge (dimetil- 
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ftalat) şi protecția mecanică a locuinţelor. A fost încercată şi o vaccinare 
(eu vaecin de culturi omorite de L. tr opica), dar fără rezultate certe. 

, Populatia, prin. edueatie sanitari, trebuie: amuriti. asupra modu- 
lui in care se face răspindirea bolii si mai ales prevenirea, ei. 
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1.4. Leishmanioza cutaneo- mucoasă 


(Sin. leishmanioza lumii noi) 


dob. Detinijae i 


 Leishmanioza cutaneo-mucoasă este al treilea tip de leishmaniozá 
determinati de Leishmania braziliensis (sau L. mericana, L. peruviana) 
si care clinic se caracterizează prin leziuni care apar atit pe piele cit si 
pe mucoase. | 


1.4.2. Etiopatogenie | 


Agentul etiologic. L. brasiliensis cu subspeciile L. b. brasiliensis, 
L. b. guyanensis si L. b. panam"nensiss L. mevicant, L. m. amazonensis, 
Dian: pifanoi, L. m. garnhami, L. m. venezuelensis Si L. peruviana, intra 
in etiologia acestor leishmanioze cutanate sau cutaneo-mucoase ale lumii noi. 


| Patogenie. Leziunile determinate de paraziti intracelulari (amastigoti) 
tree ea si in leishmanioza eutanata, prin stadiile de macula, papulă, pustulă 
si ulcer. Din punet de vedere histologic, boala sub această formă se carac- 
terizează printr-o acumulare precoce de fagocite mononucleare în țesutul 
invadat. 


v 


1.4.3. Repartitie geografieh — freeventà 


. Forma. elinieă principală cunoscută si sub numele de ,,espundia** 
se intilneste in America Centrală si America de Sud. Cazuri rare au fost 
citate in Sudan si Etiopia. Apare mai frecvent in-regiunile mai calde si 


umede, acolo unde se intilnese animalele de pădure, surse de infectie 
(mamifere, rozătoare ete) eu flebotomi din genul Lufsomyia, care “asigură 
transmiterea bolii. 

Alte forme clinice au o repartitie mai limitată. 
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- Forma, clinică „Usa: se intilneste in Peru,-formele, ,,chicleros în 
Mexic si Guatemala iar forma ,leproidá^ (cutanată difuză) niai ales în 
Venezuela. 


1.4.4. Tablou elinie 


Forma cunoscută sub numele popular de „espundia“ are o perioadă 
de incubatie de 2—3 săptămîni. Evoluţia bolii se face printr-un stadiu 
primar si un stadiu secundar. În stadiul primar boala, se prezintă cu le- 
ziuni cutanate, papuloase sau nodulare si cu tendinta la ulceratii. Aceste 
leziuni unice sau multiple, in stadiul secundar, tree pe mucoase (meta- 
stazare), atingind eu deosebire nasul, orofaringele, căile aeriene superioare 
şi uneori chiar esofagul. Asemenea leziuni granulomatoase sau ulceroase, 
apărute la nas, gură, faringe, laringe ete., după leziunile cutanate pe care 
le-a avut nu demult bolnavul, pledează pentru o leishmaniozá cutaneo- 
mucoasă determinată de L. brasiliensis. Leziunile dispuse la nivelul mu- 
coasei se însoțesc si de o adenopatie destul de însemnată. Leziunile amintite 
„aşezate la nas sau la gură, lasă deformări mari, disgratioase, caracteristice. 
| Forma cunoscută sub numele de ,, Uta‘ este mai frecvenţă in Peru 
Si se însoţeşte de leziuni cutanate mici, unice si limitate adeseori numai la 
piele. In unele cazuri leziunile se pot extinde si in zonele învecinate, mu- 
coase. — Wan. di AT | TR | 
Formele ,,Chicleros** cunoscute si sub numele popular de „pianul de 
pădure“ sau „ulcerul culegätorilor de gumă“ sint forme particulare de 
boală intilnite printre muncitorii forestieri sau cei de pe diferite alte plan- 
taţii din America latini. Acest tip de leishmanioză are leziunile dispuse 
pe fata, git, membre si destul de frecvent la pavilionul urechii. De aici 
„urechea culegătorului de gumă“. Si in această formă leziunile sint solitare 
si nu metastazează. Pot produce însă infiltratii.si necroze locale destul de 
extinse. |... j meer wu. wire wu. iq i 
„În sfirgit oaltă formă, este forma leproidă sau, leishmanioza cutănată 
difuză care se intilneste atit in America Centrală (Venezuela) cit si in 
Africa (Ethiopia). Leziunile reprezentate de papule si noduli n-au de regulă 
tendinta la ulceratie, dar in schimb au tendinta la generalizare.. Boala 
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evoluează încet si are un prognostic rezervat. 


1.4.5. Diagnostic pozitiv 


Diagnosticul, in general în zonele endemice de boală, nu este prea 
dificil. Un diagnostie parazitologie pozitiv. totuşi se impune destul de 
freevent si mai ales atunci cînd este vorba de cazuri de boală apărute în 
afara ariilor lor de ráspindire. — ^ ^ ni. nd SHE, G 

' Un rezultat pozitiv cu evidenţierea parazitului (forma amastigotä) 
se poate de regulă obţine după un examen. direct; al produselor recoltate 
din leziuni. De asemenea în scop. diagnostic se. fac si culturi pe mediul 
NNN. Unii autori recomandă tot in acelaşi scop reacţia de imunofluores- 
centá. O mai largă utilizare o are în practică reactia intradermică Monte- 
negro (v. capitolul leishmaniozele cutanate). ~~ rai | 
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1.4.6. Diagnostic. dilerential. 
Mai toate formele clinice trecute mai sus in revist au unele 'aractere 
mai particulare. Totuşi în cadrul unui diagnostic diferential, sint. si alte 
boli la care ne putem gîndi. 

Astfel vor trebui excluse o histoplasmoză, o tuberculoză sau un 
granulom malign al feţei. Ll i 


1.4.7. Tratament 


Dintre metodele de tratament local, se pare că unele rezultate se 
pot obţine doar prin crioterapie. : | i LE | 

Sint însă, asa după eum am văzut forme grave de boală, cu tendinţa 
la metastazare, la care un tratament bine susținut: devine absolut necesar. 
Aproape toti autorii, inclusiv Comitetul de experti OMS sint de acord că 
in acest scop trebuie să apeläm la antimoniul pentavalent, sub forma de 
antimoniat de meglumină. Se recomandă să se administreze 20 me de 
antimoniu pe kg/corp si pe zi, intr-un ciclu de cel putin 4 sáptimini. 
Dozele înjumătăţite se pot administra si de două ori pe zi. Cum nu existá 
criterii certe de vindecare, se cere repetarea, la intervale a acestui prim 
ciclu, de încă 1—2 ori. În caz de nereușită trebuie instituit tratamentul 
cu Amfotericina B (Fungizona), singurul produs activ. În suprainfectii 
folosirea antibioticelor apare justificată, iar la bolnavii rămași cu mutilări 


` 


mari ale fetei trebuie să se recurgă la chirurgia plastică. 


1.4.8. Epidemiologie 


Rezervorul de infecpie. in Teishmaniozele cutaneomucoase rezer- 
vorul de infectie al diferitelor forme citate (cu exceptia formei Uta la care 
principalul rezervor de infecţie este ciinele), apare constituit din diferite 
mamifere şi mai ales.10zátoare de pădure, sau de cimpie, care au fost 
găsite in mod natural infestate. In special leishmaniozele asa zise ale „lumii 
nol“ isi găsesc sursa de infecţie în rezervoarele silvatice. Repartizarea 
. ulgerelor leishmaniene pe diferite parti expuse ale corpului (ureche, nas, 
rădăcina cozii ete.), fac si mai mult posibilă trecerea parazitului la flebo- 
tomi şi apoi prin intermediul acestora la alte animale sau la om. 

Căi de transmitere. Transmiterea diferitelor forme de leishmanioză 
cutaneo-mucoase este asigurată ca si in leishmaniozele viscerale sau cuta- 
nate, de flebotomi. În aceste forme subgenul Lutzomia, ar deține primul 
loc de vector al bolii. 

Pe lingă calea inoculativa (pasivă), trebuie reţinut că boala se poate 
transmite de flebotomi si pe cale contaminativa (prin zdrobirea flebo- 
tomilor infestati) pe pielea cu eventuale soluţii de continuitate. P 

Transmiterea prin contact direct, desi mai rară, nu este exclusă, 
infecția fiind inoeulabili si autoinoculabili. we 

‘Masa receplirad. Receptivitatea este generală si nu par să fie deosebiri 
sub raportul sexului sau al virstei. În schimb se poate spune că cel putin 
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in America de Sud si America Centralä boala are in mare másurá un carac- 
ter profesional. Aceasta rezultă din „prezenţa mai mare a anumitor forme - 
de boală printr e culegătorii de gumă, muncitorii for estieri, muncitorii care 
execută defrisari sau la cei care Iuereazá la construcții sau la drumuri. 


1.4.9. Profilaxie 


Măsuri £ndr eplate împotriva rezervorului de infectie. Deşi lichidarea 
volumului mare pe care îl ocupă in natură rezervorul natural de infecție, 
este imposibil de realizat unele măsuri care să ducă la reducerea lui apar 
totuşi indicate si practic posibil. Asemenea măsuri trebuie întotdeauna să 
țină seama de particularity ile biologice ale gazdelor respective. si de mij- 
loacele cele mai eficiente prin care acestea igi pot, pierde din rolul care-l 
deţin ca 1ezeivor de infecţie în boală. —— 

Rolul ciinelui ea rezervor. de infecţie in leishmanioza determinati 
de L. per uvian«, obligá la másuri indr eptate impotriva acestora. 

Tot in eadrul acestor măsuri este de Lecoyand at: si Seqnortiea cu 
| pans samente a leziunilor omului bolnav.: 

Măsuri indreptate împotriva căilor. de tr ame Sa Gani transmiterea 
bolii este asigurată de, diferite specii de flebotomi, toate eforturile vor fi 
îndreptate impotriva a acestora, prin metode care. să le facă, cît mai putin 
posibilă înmulţirea lor. Folosir ea, inseeticidelor. poate să apară justificată 
în unele cazuri. | 

= Măsuri de protecţie « a masei receptive. Cel putin. muncitorii are prin 
profilul activităţii ce-o depun sint mai expuși intepáturii flebotomilor, 
vor trebui să folosească substanţe insectifuge si să se adăpostească in 
locuinţe in care s-au luat măsuri ca să nu poată, intra flebotomi. La per- 
soanele mai expuse se poate recurge si la vaccinate, desi 1 ezultatele de pins 
in prezent nu sint din cele mai promițătoare e. 
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iet Iripanosomiaze 


1.5.1. Tripanosomiaza americană (boala Chagas) 
| 1.5.1.1. Definitie 


Această boală este foarte răspindită în statele din America de sud 
ini ales în Brazilia, in statele din America centrală si ajunge pină la unele 
state mexicane. Are o simptomatologie polimorfa, atinge in special copiii 
si provoacă multe cazuri letale. . 

Agentul cauzal al acestei boli este Zripanosoma cruzi (Chagas, tă 
sinonim eu Schizotripanum cruzi (Chagas, 1909). Parazitul poate imbräc: 
ta gazda definitivă mamiferá atit forma de tripanosomă (iripomastigot) 
cit Ji aceea de leishmanie (amastigot). 


1.5.1.2. Etiopatoyenie 


Forma tripanosomi măsoară 20 microni, iar membrana ondulantă 

i paneda un număr redus də ondulafii. De cele mai multe ori are o lăţime 
ui mare, cu extremitatea posterioară atenuată bruse. Kinetoplastul este 

si ina foarte posterior jar corpul parabazal foarte dezvoltat deformeazá 
„minaţia efilatä à tripanosomei. În afară de aceste forme caracteristice 
ep si unele form? mai subțiri si mai lungi interpret: ite ca fiind forme mai 
ire. Nucleul lor este ceva mai alungit si nu ajunge la extremitatea cea 

3i posterioară a corpului. Tripanosoma cruzi nu se divide binar nicio- 

4 d jii sub forma de tripomastigot. Diviziunea ei nu se face decit dupa intro- 
cerea într-o celulă oarecare unde ia aspectul de amastigot si se divide 

ar. si repetat numai sub această forma. Celula in care s-a introdus se 

in: uiread treptat pentru a face loc noilor amastigoti rezultati din diviziunea 
r binară, protoplasma ei este consumată si nu mai ramine din ea decit 
M ‘de invelis. Sub această înfăţişare devine un ,pseudochist**. 
Numárul mare de amastigoti pe care ii contine dau impresia că ar fi rezul- 
tat dintr-un proces de schizogonie, de unde al doilea nume al parazitului de 
SNechizotripanwin.Acest nume nu corespunde realității si trebuie părăsit (fie. 17). 
Boala se dobindeste prin intervenţia unei gazde intermediare care 

este o insectă hemipteră, heteropteră, apartinind familiei trintomidae. 
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La aceste insecte parazitul urmează un ciclu evolutiv. -Insecta suge singe 
de la un individ bolnav, sînge în care se găsese tripomastigoti. Ajunsi in 
tubul digestiv al insectei tripomastigotii se inferiorizeazá imbráeind forma. 
de Critidia (epimastigoti). Dupa ee se înmulțesc si in această formă epi- 
mastigotii se inferiorizeazá in continuare luind forma de leishmanie (amas- 


Fig. 17. — D poses cruzi. În stinga forma bine, in dreapta forma lărgită (după Chagas), 


tigoti). După mai multe diviziunii binare e acestia revin la ip e de eritidie 
si apoi la cea de tripanosomă care încheie acest lanţ evolutiv. si se găsesc 
acumulati i în ampula rectală a insectei. Acestea din urmă sint formele de- 
numite de Émile Brumpt forme metaciclice, care incheie lanţul evolutiv al 
parazitului la insecta vectoare. Această formă de evoluție la insecta vec- 
toare deosebeşte net tripanosomiaza africană-de cea americană. La primele, 
formele metaciclice infestante au sediul anterior (glandele salivare) si sint 
transmise: prin saliva: insectei, cele americane au formele metacielice in- 
festante în rectul insectei si se transmit datorită obiceiului acestor hemiptere 
de a elimina —in momentul cind sug singe— pe pielea individului pe care se 
hrănese printr-o cantitate mică de materii fecale. Dacă în reetul insectei 
existau forme metaciclice, acestea se vor introduce activ in piele fie prin 
oriticiul făcut de trocarul insectei, fie prin escoriatii si răniri ale pielii con- 
secutive gratajului energic cauzat de. pruritul pro ovocat Soke acţiunea iri- 
tanta a salivei insectei (fig. 18). 

Formele metaciclice pătrunse in Bui sa i gazdei care va deveni 
gazda definitivä se introduc de îndată in primele celule pe care le intiluese 
luind înfăţişarea, de leishmanie. În acest punct, care reprezintă poarta de 
intrare a parazitului, se vor aduna si numeroase celule leucocitare de apá- 
rare formind acolo un mic eranulom, denumit ,,chagom". Formele leish- 
maniene din acest chagom se vor elibera; după o scurtă adaptare luînd 
toate aspectul de: tripanosome tinere, mai subtiri, care se vor ráspindi in 


singele noii gazde, după care urmează febra, Si mamMeseirile EURE ale 
bolii (fig. 19 si 20). 
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Fig. 18; — Schema’ de dezvoltare a Tripanosomei cruzi. De la 2—12 dezvoltare la om; de li 
SH : 9—14 si 1 dezvoltare la insecte (după E. Brumpt). 


‘ey! 
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Fig. 19.— Pseudochist plin de forme leish- Fig. 20. — Pseudochist într-o fibră muscu- ° 
maniene într-o fibră musculară seclionata lară seclionatà longitudinal 
transversal (după Braun-Scifert). pA "NE I HET FT 24 E ; 


5 — sarcolema (după E. Brumpt). 


e 
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matii datelor publicate de Hutt si colab. in 1975, acesti autori 
"referindu-se la observaţii mai vechi ale lui Mayer si Rocha Lima din 1912 23 
arată că amastigotii închiși într-un pseudochist ea într-o fortăreață la 
adipost de celulele de apărare ale organismului gazdă sint la început 
«eu totul asemănători. După cîtva timp ei se diferențiază, în sensul că unii 
“unin mai mici si mai intunecati. Aceştia se vor transforma curind în 
iripomastigoti si vor părăsi pseudochistul distrugindu-i partial peretele 
cu ajutorul unei substante pe care o eliminá (toxină sau enzimă). Faptul 
„determină moartea celorlalţi amastigoti rămaşi încă netransformati care 
sînt uciși de forţele de apărare ale org 'anismului pátrunse prin peretele 
partial distrus al pseudochistului. Are loc o infiltratie inflamatorie leuco- 
citari eu neutrofile si-eozinofile iar dacă există mai multe asemenea procese 
-aliturate o inflamatie flegmonoasá care face de nerecunoscut structura 
histologic’ locală -asupra cireia continuă să se exercite puterea citolitică, 
a. exotoxinelor seeretate de tripomastigoti la părăsire a pséudochistului. 
Pe măsură ce aceste modificări progresează se stabileşte un anumit 
grad de imunitate locală. Răspunsul inflamator acut este inlocuit acum de 
“unul cronic prin înmulţirea histiocitelor, limfocitelor, celulelor plasmatice 
si mai tirziu a epitelioidelor precum si a celulelor gigante multinucleate. 
Ca rezultat final se formează g 'anuloame mai mult sau mai putin intinse. 
În. preajma pseudochisturilor distruse se produe neeroze severe eu 
liza specială a celulelor nervoase ganglionare care se dovedesc a fi foarte 
sensibile la exotoxinele parazitare. De asemenea. se produce necroze si lize 
si a altor celule din pre ajmă ca fibre musculare cardiace, celule he patice, 
celule de glande endocrine si altele. Nu este neesar ea aceste celule sà fi 
fost: direct atacate si transformate in pseudochisturi..Cele mai multe din 
celulele ganglionare nervoase sint distruse prin contiguitate fără a fi atacate 
sect de chagastoxinele care iau naştere odată cu distrugerea si dezinte- 
.grarea amastigotilor, dar aceste toxine nu au fost încă pr ecizate (Hutt si 
alah Ele iD: 


Fig. 21. — Pseudochist plin cu leishmanii din care 2 elemente.s-au 
transformat in tripanosome, au părăsit chistul si. au determinat. 
distrugerea pseudochistului (după Hutt si colab.). 
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In aceeași problemă Harry Seneca a reușit să obtini un extract: 
din Tripanosoma cruzi pe care l-a numit chagastoxinä. Acest produs este 
un lipopolizaharid care are însușiri atit de endo- cit si de exotoxină. Potrivit. 
acestui autor, în boala Chagas se produce un dublu proces patologic. Pe 
de.o parte o distrugere directă de celule parenchimatoase si reticulo-endo- 
teliale invadate de paraziți, iar pe de altă parte intră in joc efectele nocive: 
ale chagastoxinei asupra celulelor care nu au fost invadate de paraziți 
si căreia i se datorește hepatita, miocardita si nefropatia din această boală. 


1.5.1. Tablou clinic 


Perioada de incubație este în genere între una si două săptămini. 
Boala debutează eu febră foarte ridicată. C. Chagas, citat de Joyeux Sk 
Sicé, inoculind unui voluntar dejectii de reduvidee bogate in forme meta- 
ciclice de Tripanosoma cruzi observă începutul bolii numai după cinci 
zile, prin apariţia unei febre de tip intermitent. În acel moment parazitii 
erau în număr mic căci nu au putut fi găsiţi in singele pacientului prit 
examinare directa, dar acel singe inoculat la cobai le-a provocat boala. 
Din primele zile bolnavul a manifestat edem cutanat, mai pronunțat la 
fata. Palparea regiunilor edematiate evocă — prin erepitatia find 
— aceeaşi senzaţie care se intilneste in mixedem. Ea reprezintă unul 
din semnele caracteristice ale bolii (Joyeux si Sicé). Potrivit lui H. si 
It. Mandoul, tripanosomiaza americana poate fi considerată ea o tiroidits. 
parazitata. 

O alta glandă endocrina ale cărei celule sint foarte adesea parazitate 
cu pseudochisturi leishmaniene este glanda suprarenală. Lezarea ei dă 
bolnavului o înfățișare addisoniani. 

In general tripanosomiaza americană recunoaste două faze clinice. 
Una acută, care se intilneste cel mai adesea la copii, in care pot fi atacate 
— într-un grad mai mare sau mai mie — toate organele corpului, iar 
manifestările clinice variază cu numărul si intensitatea atacurilor respective. 

„Un organ totdeauna atacat este inima. Anatomic se constată leziuni cu 
distrugeri ale fibrelor musculare înlocuite cu un ţesut fibros care due la 
subtierea pereţilor musculari si uneori chiar la o deformare în regiune 
apicali în care se poate forma o infundäturä adineá între ventriculul drept 
si cel sting care conferă apexului o înfăţişare bifida (Hutt si colab.). In- 
treaga inimă este mult mărită de volum iar contraetibilitatea ei este mult 
slăbită. Ganglionii nervoși auriculari sint dezorganiza{i. Si funcţionalitatea: 
inimii este afectată : se constată aritmii, tahi- sau bradieardie, extrasistole, 
modificări importante ECG. Miocardita poate merge pind la asistolie 
urmată de exitus. Majoritatea deceselor in această fază acută se datoresc 
miocarditei (fig. 22). 

În această perioadă acută foarte mult de suferit are si sistemul 
nervos central si periferie. Ganglionii nervoși vegetativi sint in mare parte 
dispăruţi si eliminarea lor duce la importante tulburări functionale. Cele 
mai caracteristice tulburări în această direcție se referă la dezorganizarea 
plexurilor Auerbach si Meissner din pereţii tubului digestiv. Ca o consecință 
scade tonicitatea musculară a acestor pereţi si apar dilatatii caracteristice 
a diferitelor segmente ale tubului digestiv. Apare un megaesofag, un 
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megastomae; „un. megacolon. Megaesofagul ereeazá. mari, dificultăți la 
inghitirea. alimentelor iar megacolonul duce la constipatii. foarte : rebele. 
Dispariţia ganglionilor, nervoși, vegetativi nu se datoreste — aşa cum s-a 
arătat mai “sus —.atacárii lor. directe de catre paraziti, ci este: consecința 
revársárii acelor produse toxice reprezentind exotoxine ale amastigotilor 


22, — Inima bifida i virt (după | Hutt 
si colab.). 


omor iti prin distrugerea pseudochisturilor" formate in tesutul muscular 
din preajmă care e foarte intens parazitat. 


. Pseudochisturi se formeazá şi în tesutul nervos central. Bi- produc 
manifestări de meningoencefalitá precum si diverse manifestări nervoase 
piramidale si extrapiramidale. Chagas (citat. de Joyeux si Sicé).a deseris 
multiple sindroame legate de alterári ale sistemului nervos, printre care 
afazie, paralizii (uncori paraplegii care simuleazá paraplegia spasmodică 
Little). Si sfera mintală poate. fi interesată : de la un simplu deficit; mintal 
pină A idiotie, care merg impreuna cu leziunile sistemului nervos (Joyeux 
si Sieó). Într-unul din cazuri cu simptome cerebeloase lipseau 95% diu 
celulele. Purkinje (Hutt și colab.). În unele cazuri au fost decelate tripa- 
nosome în lichidul cefalorahidian, 


Paza cronică. Din fericire. organismul parazitat re ptipestic între . = 88 
să-si constituie o apărare imunologici. Ca o consecinţă “pătrunderea de 
iripanosome în sîngele periferie devine tot mai rară si mai sporadică. 
Invadarea de noi celule de către leishmanii se realizează într-o măsură 
din ee ince mai mică. Biopsiile nu mai reuşesc să găsească decit ‘cu. greu 
celulele parazitare. Acum boala intră în faza cronică cînd nu mai progre-e 
seazit, dar leziunile căpătate nu mai pot fi. reparate.: Celulele nervoas. 
distruse nu mai pot fi înlocuite. Miocardita rămîne, ca si dilatatiile aga. gç. 
incomodante ale tubului. digestiv. 
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. Formula leucocitarä, mai ales la copii, indică o uşoară monocitozä 
(Joyeux si Sicé). L. C. Brumpt, citat de aceiaşi autori, a găsit in singe, 
in 3 eazuri, celule Mott. Numärul leucocitelor creste la ineeput, apoi scade 
treptat pina se ajunge la leucopenie pronuntatä. La fel seade treptat si 
hemoglobina (Joyeux si Sicé).  . b vr 


Fig. 23. — Semnul Romaña (după Hutt si 
` ' eolab.). 


Semnul Romaña. Un semn foarte frecvent intilnit in prima fază a 
tripanosomiazei americane este edemul unilateral (foarte rareori bilateral) 
al pleoapelor. El se datorează, probabil, frecärii ochilor cu degete poluate 
cu dejectii ale insectei vectoare. Tripanosomele metaciclice se pot introduce 
astfel prin conjunctiva oculară. Edemul pleoapelor are o consistenţă 
fermi, este elastic, nu lasă godeu la presiunea digitală, are o culoare roz- 
violacee. Se însoţeşte de congestie conjunctival’ si tumefierea ganglionului 
preauricular. Corneea rămîne intactă. Acest semn clinic pus in evidenţă 
de Romaña reprezintă un semn de prezumție a diagnosticului bolii Chagas 
(CZ DE IDE De | ; | 


1.5.1.4. Diagnostic 

Se pune prin dovedirea existenţei parazitului în singele pacientului 
bănuit de a fi atins de această boală. Examinarea unei picături de singe 
la microscop poate să nu dea rezultatele aşteptate din cauza raritätii 
tripanosomelor in unele cazuri. Putem însă intreprinde căutarea lor prin 
trei metode, şi anume : xenodiagnosticul, inocularea unei mici cantităţi 
de singe la un animal de laborator şi cultivarea singelui pe un mediu de 
cultură apropiat. | 

Xenodiagnosticul este metoda imaginată si preconizatá de Emile 
Brumpt. Se foloseşte o insectă reduvidá crescută in laborator, de care 
si fim siguri că nu posedă dinainte tripanosome. Insecta e lăsată să se 
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hräxeascä pe pacientul bănuit. Dacă in cantitatea de singe pe care o va 
suge se va gási doar un singur tripanosom, acesta se va inmulti in tubul 
său digestiv, urmînd ciclul de evoluţie pe care Tripanosoma cruzi o are 
la gazda; vectoare. Va.imbrica deci, rind pe rind, mai multe aspecte : 
se va transforma intii in critidie, apoi in leishmanie pentru a se superioriza 
din nou ca critidie si va ajunge la ultimul stadiu al evolutiei — stadiul 
de tripanosomă de la sfirgitul lanţului evolutiv, denumit de Brumpt forma 
_ metaciclicä. Între timp parazitul se inmulteste prin divizie binară în fiecare 
din aceste stadii, ajungind la un număr considerabil de exemplare. Formele 
metaciclice, infecțioase, se găsesc adunate in rectul insectei. Întregul ciclu 
de evoluţie se petrece în două săptămîni. Dacă după aceste două săptămini 
stringem: între degete abdomenul insectei, ea va elimina prin orificiul 
anal tripanosome metaciclice atunci cînd xenodiagnosticul este pozitiv. 

Pentru a evita repulsia naturală pe care o are pacientul atunci cind 
se lasă infepat de insectă i se poate recolta cu seringa o cantitate mica 
de sînge venos care, citratat, va fi trecut într-un mic recipient acoperiti 
cu o membrană subţire care poate fi un perete intestinal de pisică sau 
. 0 porţiune de piele de la un pui de şoarece. Insecta va suge sîngele prin 
această membrana. : 

— Inocularea unui animal de laborator susceptibil de a dobindi 
tripanosomiaza Chagas: cobai, soarece, iepure. Se va urmári animalul 
pentru a constata dacă face sau nu boala după o scurtă perioadă de incu- 
batie. n wem 
. — O picătură de singe de la pacient poate fi trecută pe un mediu 
de cultură apropiat. Unul din cele mai bune medii in acest scop este cel 
de geloză cu sînge, denumit mediul NNN, după numele a trei celebri autori 
care au contribuit; la realizarea lui: Novy, MacNeal, Nicolle. 

La cele trei metode de mai sus se poate adăuga $i o punctie-biopsie. 
Prin ea se va putea obtine pseudochisturi caracteristice. Se poate executa 
intr-un ganglion limfatie tumefiat sau o biopsie musculará. Sá ne amintim 
însă că in faza cronică a bolii parazitii ca tripanosome sau pseudochisturi 
devin foarte rari si foarte greu de găsit. | E | | EI. 

„Diagnosticul serologic. Reacţia de hemaglutinare indirectă a fost 
pusă la punct in 1968 de către R. A. Neal şi R. A. Miles. Ei au folosit 
` ea antigen o suspensie de flagelati din culturi. Flagelatii sint lizati cu apa 
distilată. Se debarasează de particulele figurate prin centrifugare. Super- 
natantul limpede se pástreazá la frigider sub formá de pulbere liofilizatà. 
Hematiile de oaie sint tanate. Soluţia de antigen trebuie să aibă pH-ul 
de 6,4. Titrurile bolnavilor în faza cronică variază de la 1/1 000 la 1/512 000. 
La dilutii de 1/100 se pot obtine reactii incrucisate cu seruri provenite de 
la bolnavi eu alte boli. RB. je 

Iulio Muniz a propus in 1947 un test de precipitare in tuburi capilare. 

Reactia de fixare a complementului, propusá de Machado si Guerreiro 
încă din 1913, se poate efectua utilizindu-se ca antigen extracte de culturi | 
liofilizate. Titrurile peste 1/2 sînt semnificative (Wilcocks şi Manson-Bahr). 
Aproape 80% din suferinzii cu manifestări cardiace datorite tripanosomia- 
zei cu Tr. cruzi în stadiul de cronicizare dau o reacţie de fixare a comple- 
mentului pozitivă (Faust si colab.). Chafee, Fife şi Kent aduc în 1956 o 
altă metodă de preparare a antigenului şi obţin reacţii pozitive la 98% 
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SES 
ză din bolnavii cu această tripanosomiaza şi la 19%, din bolnavii cu leishma- 
— mioză, dar nici un caz pozitiv la bolnavii cu sifilis sau la indivizi normali. 
EX " Imunofluorescenta indirectă a fost propusă de Pierre Cazals in teza 
-2 da de doctorat (1970) folosind ca antigen o suspensie din culturi de Tripa- 
—i mosoma equiperdum. Suspensia conţinea 10 tripanosome pe cimpul micro- 
? scopic. Lamele cu antigenul sint păstrate la — 25°. In momentul utilizării 
$ ^ . ` : . . 
ele sint fixate cu acetonă, 10 minute. Serul suspect se dilueazá 1/20 iar 
antiglobulina umană conjugată cu fluoresceină se dilueazá 1/50. Nu se 
mai face contracoloratia cu albastru Evans. In cazurile pozitive fluorescenta 
este foarte intensa la nivelul nucleului si blefaroplastului. Citoplasma tri- 
—\-panosomelor apare în verde foarte palid. 
^ — * Problema Tripanosomei vickersae. E. Brumpt a descoperit in 1909 
prezenta in Extremul Orient (Malaezia) in singele unor maimute din 
genul Maccacus (M. Cynomolgus) un tripanosom asemánátor morfologic 
cu Tripanosoma cruzi pe care l-a numit atunci Tr. vickersae. In 1934, 
Malamos examinind sîngele unor maimute din aceeaşi specie si aceeaşi 
regiune geografică în scopul găsirii de paraziti malarici, găseşte la unele 
din ele acelaşi tripanosomid şi studiindu-i morfobiologia îl găseşte nu 
numai asemănător dar chiar identie cu Tr. cruzi, ceea ce duce implicit 
la concluzia că cei doi paraziți ar trebui trecuţi in sinonimie şi că, in 
consecinţă, Tripanosoma cruzi ar exista nu numai în America dar $i in 
Asia. Tulpina de Tripanosoma vickersae, recoltată şi studiată în Germania 
de Malamos, adusă la Paris a fost supusă. de H. Galliard si L. C. Brumpt 
la cercetări experimentale pe voluntari si s-a dovedit patogenă pentru om. 
Cu toate acestea, în Extremul Orient nu s-a observat încă nici un caz 
de tripanosomiază provocată de acest parazit, ceea ce aruncă o îndoială 
asupra legitimitätii trecerii in sinonimie a celor două specii. Credem că 
ele ar trebui considerate simple specii ecologice deosebite care ar trebui 
să-şi păstreze fiecare denumirea proprie aşa cum, spre exemplu, în para- 
zitologia comparată se întimplă cu ascaridul de om si cel dela pore (Ascaris 
lumbricoides şi Ascaris suis) sau cu Hymenolepis nana de la om si Hyme- 


nolepis fraterna de la şoarece. 
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1.5.1.5. Tratament 


Coura si colab, (1961) citati de H. Seneca si colab. (1964) au tratat 
4 pacienţi în faza cronică a bolii Chagas cu Furacin (nitrofurazon) in doză 
de 10 mg/kg/zi în prima săptămînă, 20 mg/kg/zi în cea de a doua gi 30 
mg/kg/zi în a treia. Dar tratamentul a trebuit să fie oprit Ja doi pacienti 
după a treia säptäminä, la al treilea după a patra săptămină si la cel 
de-al patrulea după 6 säptämini din cauza fenomenelor de polinevritä 
pe care le produsese. În plus nu s-au observat ameliorări incurajatoare 
la nici unul din ei. 

Fereira, citat; de aceiași autori, a tratat un caz de boală Chagas la 
un copil de 6 ani tot cu nitrofurazon, în doză de 30 mg/kg/zi 25 de zile, 
urmată de 25 mg/kg/zi alte 25 de zile. Tripanosomele din singe au dispărut 
precum şi alte manifestări caracteristice fazei acute de boală, dar după 
2 luni de la acest tratament reacţia Machado de fixare a complementului 
era încă pozitivă. 
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Seneca si colab, au cercetat experimental valoarea terapeutică in 
boala. Chagas al unui alt nitrofuran — Levofural datona. Ei au con- 
statat studiind pe soareci, că doze foarte mari — 50 mg/kg/zi — nu sint 
capabile să pătrundă in interiorul pseudochisturilor in care se găsesc 
adápostiti amastigotii, chiar atunci cînd administrarea medicamentului 
e foarte îndelungată. Este drept că tripomastigotii ieşiţi din pseudochisturi 
sint uciși, ceea ce din punct de vedere epidemiologic e foarte important 
intrucit împiedică infestarea triatomidelor, dar atita vreme cit amastigotii 
continuă să existe, boala nu poate fi considerată vindecată. Pe de altă parte, 
din cauza fenomenelor adverse secundare, o doză așa de ridicată trebuie să 
se limiteze la numai 2 săptămîni după care administrarea acestui nitrofuran 
să se facă numai cu un sfert din doza de mai sus, adică numai cu 12,5 mg/kg/zi 
ce va acţiona ca o doză supresivă prin care este împiedicată formarea de 
noi pseudochisturi, dar care trebuie administrată foarte îndelungat. : 

: Pierre Vergnes arată în teza sa că si numai 30 mg/kg/zi două săptă- 
mini, urmate de 20 mg/kg/zi şapte zile pot provoca fenomene nervoase 
polimorfe si tulburări digestive grave. 4 à LE gm? | 

De aceea levofuraltadona a fost tot mai putin utilizatá si inlocuitá 
eu un alt nitrofuran — Nifurtimox (Lampit, Bayer 2502). Pentru acest 
nitrofuran Pierre Vergnes recomandă dozele următoare.: 

. 15 — 20 mg/kg/zi la copii sub 10 ani pus 
/12,5 — 15 mg/kg/zi între 10 si 16 ani: 
8 — 10 mg/kg/zi peste 16 ani. - ' 

După Pierre Vergnes, medicamentul nu ar avea contraindicatii 
decit graviditatea si lipsa de glucozo-6-fosfat-dehidrogenazá pentru a se 
evita o anemie hemolitică. In cursul tratamentului alcoolul trebuie interzis 
cu stricteţe. 5 "zd EA RN 

Totusi si acest medicament poate produce, chiar si in dozele arátate, 
unele fenomene adverse ca : manifestări digestive (anorexie, greață, văr- 
sături, dureri epigastrice) ; manifestări nervoase centrale (insomnie, éxci- 
tafie, convulsii, tulburări de memorie, fenomene psihotice) pentru care se 
recomandă fenobarbitalul, precum si tulburări nervoase periferice (tre- 
murături cutanate polimorfe, parestezii, scăderea forței musculare si 
polinevrite discrete). Pot apărea de asemenea manifestări cutanate poli- 
morfe de tip alergic. Se cere o atenţie deosebită în cazuri de spasmofilie, 
epilepsie, tulburări psihice, anomalii grave în conducerea cardiacă, teren 
alergic, ctilism (P. Vergnes, 1973). TES | 

Alte medicamente. Levofuraltadona si Lampitul erau, pind nu prea 
demult, considerate ca singurele medicamente capabile să preintimpine, 
într-o oarecare măsură, tripanosomiaza americană în stadiile ei acute si 
eronice. În timpul din urmă arsenalul terapeutic al acestei boli s-a îmbo- 
gatit cu noi medicamente ; ele sînt astăzi încă în curs de experimentare 
clinică pentru a se preciza eficacitatea în stadiile acut şi cronic, durata 
necesară a tratamentului, fenomenele secundare pe care le produc si dozele 
necesare cele mai adecvate. | : 

In 1974, la Congresul international de Parazitologie, care a avut 
loc la München, R. Richle, din partea laboratoarelor Hohmann-La Roche, 
a arătat rezultatele favorabile obținute pe şoarece in tratamentul experi-. 
mental al tripanosomiazei cruzi in stadiul acut prin produsul Ro 7—1051. 
La acelasi congres H. Lugones, B. Rabinovich, J. A. Cerisola, O. Ledosma 
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si C. Barclay au aratat rezultatele preliminare obtinute cu acest produs 
care se gäseste azi in farmacii sub numele de Radanil. P. K. Murray si 
colab. il acuză de a provoca fenomene secundare importante, de a nu fi 
intotdeauna curativ si de a nu produce negativări serologice, ceea ce 
înseamnă lipsa de eliminare completă a tuturor parazitilor. M. Lugones 
si colab. l-au utilizat la om în doza de 8 — 10 mg/kg/zi in curs de 30 de 
zile în cazurile acute si 60 de zile în cele cronice. Examenele parazitologice 
au fost controlate lunar mai multe luni. În cazurile acute xenodiagnosticul 
a rămas negativ la 38 din 59 cazuri (64 %). Testele serologice au devenit 
negative în mai multe cazuri acute, mentinindu-se totusi pozitive în altele. 
Cel mai obişnuit fenomen secundar au fost reactiile cutanate. La doi 
pacienţi tratamentul a trebuit să fie oprit. În dozele şi durata arătate 
medicamentul s-a prezentat ca promițător dar cere noi cercetări pentru 
alte seheme terapeutice. Formula chimică lărgită a acestui nou medicament 
este N-benzil-2-nitro-1-imidazolacetamida. 

Mult mai recent (1983), P. K. Murray, K. C. Habersett si R. D. 
Meurer aduc un alt medicament nou (tot un imidazol) produs de labora- 
toarele Merek, Sharp si Dohme. El se prezintă sub două forme: cea 
originală numită deocamdată MK 436 si un metabolit al ei denumit 
deocamdatä L — 634549. Rezultatele realizate actualmente pe soareci 
sint mai mult decit promitátoare. Nu s-a trecut încă la tratamente pe om. 

R. E. MeCabe, F. G. Araujo, J. S. Remington semnaleazá foarte 
recent (1983) rolul protector al ketoconazolului pentru şoarece in infecția 
cu Tr. cruzi. Deci si acest medicament va intra in curind in terapeutic: 
acestei boli. 


1.5.1.6. Epidemiologie 


Rezervorul de infestatie in boala Chagas este foarte larg ráspindit. 
El consti din numeroase animale mamifere — fie domestice, fie sál- 
batice — care posedá in singe tripanomastigoti ai acestei boli. Intre 
ele cităm : cîinele, pisica, porcul, veverița, maimutele. In Brazilia un rol 
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Fig. 24. — Dassipus novemcinctus. 


19C 
important in mentinerea endemiei il defin mamiferele dassipodidae cunos- 
cute in popor sub numele de ,,tatu si in special cele cu 9 briuri (Dassipus 
novemeinetus) dar si acelea eu un numär mai mie de briuri : Dassipus 
serieinetus (cu 6 briuri) si Dassipus unicinctus (cu un singur briu). 
Dassipodidele sint infestate in proportie de 40% (fig. 24). 
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Căile de transmitere. Boala so transmite. prin intermediul unor insecte 
vectoare care aparţin familiei triatomidae. Sint insecte hemiptere hetero- 
tere înrudite eu plognita de pat dar cu mult mai mari putind atinge 
lungimea de 3 em si care in stadiul de adult sint dotate cu aripi care 
le permit să zboare si să atace cu usurintá diverse locuinte. Larvele 
Si nimfele nu pot zbura. Poartă în popor numele. de ,,bärbieritt (barberios) 
sau de „insecte care sărută“ (kissing bugs) din cauza obiceiului lor de 
a înţepa in locuri unde pielea- se: continuă cu. o mucoasă (mai ales cu 
mucoasa bucală), deci pe buze. O altă. deosebire: între triatomidae şi 
cimicidae este că primele posedă, si oceli care la. cimicidae lipsese. Antenele 
triatomidelor constituite din 4 articole se inseră in mod diferit în raport 
cu ochii. Uneori foarte apical. deci foarte departe de ochi, alteori foarte 
posterior, deci aproape de ochi, iar alteori la distanța mijlocie dintre ochi 
Si extremitatea apicali a capului. Cele mai importante genuri de: triato- 
midae implicate în transmiterea, bolii Chagas sint; Rodnius, Triatoma si 
Panstrongylus. El. M vate j: E Fin pope E Hg 

La genul Rhodnius antenele se inseră. foarte apical si sint relativ 
mai scurte ea la alte. genuri.. Specia cea, măi: importantă este R. prolixus 
(fig. 25). tă gs HE BE UJ de peni 0s 
.- La genul Triatoma antenele sint la. jumătatea distanţei dintre ochi 
‘sl extremitatea apicală a capului. Specia cea mai răspîndită este Tr. infes- 
tans (fig. 26). di i f. i£ 


. — Rhodnius prolixus (după Fig. 26. — Triatoma megista (după C. Chagas 


Tig. 25 
aon F. Larousse). | in E. Brumpt). 


i* | | En 
La genul Panstrongylus antenele sînt inserate in imediata, apropiere 
a ochilor (deci foarte posterior) si sint foarte lungi depăşind: în lungime 
capul si toracele la un loc. Acest gen e cunoscut; şi sub numele sinonim 
„de Conorhinus. Specia, cea. mai importantă e Conorhinus. megistus, care 
posedă o coloratie foarte frumoasă in negru. si roşu. Tone | 
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Intepatura triatomidelor nu este dureroasă. 

_ La ele tripomastigotii cauzatori ai bolii Chagas ingerati din singele 
omului tree printr-un ciclu de evoluţie pe care l-am arătat mai sus iar 
formele rezultate la sfirsitul acestui ciclu (formele metaciclice) care sint 
infestante se gšsese adunate in rectul insectei si sint depuse odată cu 
dejectiile insectei pe pielea gazdei pe care se hrănesc. 


4.5.1.7. Profilaxie 


. Distrugerea a numeroase animale domestice si sälbatice poate 
diminua rezervorul de infestatie dar ele sint prea numeroase si nu putem 
aştepta prea mult de la această măsură. Pe de altă parte, de multe ori 
aceste animale sint atacate de alte sperii de triatomide decit cele care - 
atacă omul. pri 2 ys 

„Lupta contra triatomidelor constă în primul rind in a le împiedica 
să colonizeze locuinţele ceea ce implică repararea pereţilor cu astuparea 
erápáturilor in care insectele stau ascunse ziua. Ele stau ascunse si 
intre foile de palmier care alcätuiese acoperisurile caselor in care locuiesc 
multi localnici. Pe de altă parte, insecticidele gazoase nu se pot utiliza 
in aceste colibe care nu pot fi ermetic închise. Părerile sint împărţite 
intre diferiti autori cu privire la insecticidele clorate de contact — D.D.T. 
Si H.0.H. Unii autori arată că au dat rezultate bune in anumite {iri 
sud-americane. Alţi autori, între care E. Brumpt, le consideră lipsite: 
de eficacitate împotriva triatomidelor. Este vorba probabil de tulpini 
locale a acestor insecte a căror rezistenţă la insecticide este variată. Acest 
lucru se poate spune şi despre piretrine. 

În Chile se utilizează::o: bombă specială cu bază de piretru care 
are avantajul că după vaporizarea piretrului triatomidele ies afară din 
ascunzisurile lor și se așază pe ziduri unde sint cu ușurință capturate 
(A. Neghme, citat de E. Brumpt). 

. Imdigenii preferă uneori să dea singuri foe colibelor foarte infestate 
si să construiască altele noi. Dar cum triatomidele zboară venind 
uneori din locuri îndepărtate, ele vor coloniza si aceste noi locuinţe. 

Iradierea masculilor, încercată pentru Rodnius prolixus, nu a dat 
rezultatele așteptate (Gomez-Nunez și colab., citati de Woodruf si colab.). 
Se va evita recoltarea de singe pentru tiansfuzii de la indivizi care 
au reacţia de fixare à complementului pozitivă pentru tripanosomiaza 
cruzi. Pentru mai multă siguranță se recomandă adăugarea la singele 
de transfuzat a 25 ml dintr-o soluţie 1/4 000 de violet de gentiana sau 
dintr-o soluţie 1/5 000 de cristal-violet la fiecare 500 ml de singe cu 
24 de ore înainte de transfuzie (Wilcocks si Manson-Bahr). 


1.5.2. Tripanosomiaza africană (boala somnului) 
1.5.2.1. Definitie 
Tripanosomiaza africană este produsă de prezenţa în organismul 


uman a două specii de tripanosome : Tripanosoma gambiense si Tr. rhode- 
stense, denumite astfel după numele regiunii africane in care bintuie 
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boala respectivä. Tripanosomiaza cu Tr. gambiense bintuie in Gambia, 
Congo, Uganda, Camerun, iar Tr. rhodesiense in partea, de răsărit a Africii 
in. preajma izvoarelor Nilului: Rhodezia, Niassaland, Sudanul. Boala 
se transmite omului. prin infepátura unor insecte muscidae apartinind 
genului Glossina, numite in popor. Tzetze. Există mai multe specii ale 
acestui gen. Tripanosoma gambiense e transmisă, eu precádere de Glossina 

palpalis care iubeste regiunile umede si se gásegte mai ales in lungul 
fluviilor mari si in- galeriile forestiere din lungul lor. Tripanosoma rhode- 
siense este transmisă cu precădere de Glossina morsitans si Gl. Swinnertoni 
care se găsesc mai ales în regiuni de savană, cu numeroase tufisuri, dar 
lipsite de arbori si bogate in schimb. în animale. 

. La insectă, parazitul ajunge: in tubul digestiv. ca o consec inţă a 
 hrünirii ei cu singe de la un, bolnav de iri panosomiazi. Ca si in cazul 
Tr. eruzi, si aceste două specii de tripanosome trebuie să îndeplinească 
în mod obligator un ciclu evolutiv la insecta vectoare, in cursul căruia 
ele se inferiorizeazä trecind la inceput prin stadii de critidia, leptomonas, 
leishmania, după care se superiorizeazá luind forma de critidia si apoi 
din nou de tripanosoma, de data aceasta de tripanosomä de la sfirsitul 
ciclului evolutiv, numite de E. Brumpt metaciclice. Numai formele mota- 
ciclice sînt infecțioase. Spre deosebire de ceeă ce se intimpla la tri iatomidae, 
la glossine se acumulează in glandele salivare astfel că transmiterea para- 

zitilor 1 a om nu se mai face. contaminativ ci inoculativ. Potrivit definitiei 
lui Hoare, pe cind triatomidele intrá in categoria stercoraria (cu sediul 
posterior. la gazda vectoare 0),. glossinele intră in categoria salivaria (cu 
sediul anterior la insecta vectoare).. 


1.5. 2.2. Etiopatogenie 


Din punet de vedere morfologie: "Tripanosoma. gambionse. şi Tr. 
rhodesiense i in singele uman se aseamáná. Ambele másoará 15 —30 microni 
in luugime. Nucleul lor este central. Kinetoplastul este mic gi situat 
aproape terminal. Membrana ondulantá este relativ lată si cu mai multe 
tururi de spiri decit cea de la Tr. cruzi.. Aspectul lor in singele. uman 
este monomorf. Inoculate însă la micile animale de laborator. (cobai, 
soareci si mai ales sobolani) ele capătă trei aspecte diferite (polimorfism) : 


— 0 forma lungă şi subțire QU: een lung. Poate DEE E là 
34 microni ; 


— 0 forit, scurtă si groasă lipsită aproape complet de flagel. 
Măsoară 10—15 microni ; | 


— o formă intermediară cu un flagel relativ scurt. 


Forma, scurtă Şi groasă, merită o atenţie deosebită, deoarece nucleul 
ei poate prezenta o poziţie variabilă. Uneori nucleul este central, alteori 
însă este situat foarte posterior putind ajunge pînă in imediata apropiere 
a kinetoplastului. Aceste forme sint numite posteronucleate. Or, Tr. 
rhodesiense in cursul polimorfismului produce numeroase forme scurte 
si groase posteronucleate pe cind ele sint foarte rare la Tr. gambiense. 
Totusi ele există si la această specie, asa că prezenţa formelor postero- 
nucleate nu mai poate fi considerată ca un criteriu de deosebire morf 5. 
logică între aceste două specii (fig. 27, fig. 28). 
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Tripanosoma brucei. Această specie se găseşte in aceleaşi regiuni 
geografice in care se găseşte si tripanosomiaza umani, dar Tr. brucei 
nu este patogenă pentru om. Ea este însă foarte patogenă pentru multe 
animale cărora le provoacă boala „Nagana“, de multe ori mortală. Această 
boală à decimat; animalele de povară aduse in Africa de primii coloniști 


Fig. 28.— Forme postero-nucleate 
(după E. Brumpt). 


europeni. Totuşi este mai putin virulentá faţă de animalele sălbatice 
africane si în special față de antilopele africane care prin aceasta constituie 
adevăratul rezervor de infestatie al naganei. 

Între Tr. brucei si Tr. rhodesiense există foarte multe puncte de 
asemánare, nu numai morfologice dar si biologice. Ca si Tr. rhodesiense, 
Tr. brucei este capabilä sš producá la micile animale de laborator forme 
scurte si groase din care numeroase sint posteronucleate. Ca si Tr. rhode- 
siense Tr. brucei se transmite prin Glossina morsitans. Totusi, in pofida 
acestor asemănări morfobiologice, aceste două specii trebuie considerate 
cà specii deosebite pentru că gazda lor definitivă este diferită. Dar asemá- 
nările dintre ele duc la convingerea că ele au o legătură de descendență. 
Tripanosoma rhodesiense descinde din Tr. brucei, este o Tripanosoma 
brucei umanizatä, adică care a făcut pasul de a se putea adapta la 
singele omului. Acelasi lucru se poate spune $i despre Tr. gambiense, 
si aceastä specie descinzind din Tr. brucei. Dar umanizarea ei, trecerea 
ei la om este de dată mult mai veche. Vechimea adaptării ei la om a creat 
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intre-ea si Tr. rhodesiense: unele deii pe care le-am mentionat : 
şi-a pierdut putinţa de a produce forme scurte și groase posteronucleate, 
si ceva si mai important, s-a atenuat puterea ei patogenä. A fost inlocuita 
si gazda vectoare. Tr. gambiense a adoptat; in această calitate pe Glossina 
palpalis, care se află in nips dae riurilor unde se aglomereazá de predilectic 
populaţia umană. 

Diferența de timp între umanizarea celor două sperii de tripanosome 
a determinat şi diferente în aspectul bolii pe care o conferă omului. Tripano- 
soma rhodesiense umanizatä mai de curind dă omului o boală cu un 
caracter mult mai acut : forma bolii este mult mai gravă şi durează 
mai putin pini duce la exitus. Tripanosoma gambiense dá o boală de 
un tip mai cronic, care durează 4—5 ani. Ceea ce s-a petrecut astăzi 
prin echilibrarea balanței. parazit-gazdă în raporturile dintre parazitul 
Tr. brucei si antilope cu care astazi convietuiese fără a le mai ucide, 
se và produce si in balanta parazit-gazda în raporturile dintre om si 
Tr. gambiense, bineînţeles după i încă o lungă durată de timp si se va petrece 
| desigur si cu Tr. rhodesiense după o si mai lungă durată. 


Cercetările lui Soltys si Woo. Aceşti autori au arătat in 1969 că 
Tripanosoma brucei (deci inclusiv Tr. rhodesiense si Tr. gambiense) poate 
să prezinte la gazda animală la care este trecută o ‘reîntoarcere la stadiile 
prin care a evoluat în ciclul evolutiv petrecut la gazda vectoare. Hi au 
denumit această reîntoarcere „faza tisulară‘‘, deoarece se petrece in 
parenchimul unor organe. Existența ei a fost dovedită pe frotiuri obţinute 
prin apozitie pe secţiuni proaspete de ficat; şi de splină. În acele frotiuri 
au fost găsite înglobate în macrofage in special leishmanii, dar şi lepto- 
monade şi critidii. Aici ele se înmulţesc binar dar nu s-au descris pseudo- 
chisturi durabile existente la Tr. cruzi. Totuși, existenţa, acestor forme 
apropie pînă la un punct Tr. brucei de Tr. cruzi. Pe cîtă vreme însă la 
Tr. cruzi transformarea în leishmanii reprezintă unicul mod de înmulţire 
a parazitului, majoritatea tripanosomelor brucei se divid prin sciziune 
binară a tripomastigotilor i iar formele leishmania se produc si se înmulțesc 
într-o măsură mult mai redusă. 


Producerea lor reprezintă un efort al parazitului de a se adapta 
mai. bine la mediu — pe care îl constituie pentru el vertebratul — in 
cursul confruntării cu anticorpii produşi de gazda vertebratä. Cind o 
tulpină de Tr. brucei este trecută de mai multe ori pe şoarece, acest fel 
de retragere din sîngele circulant in organe $i de înmulţire sub forma de 
leishmanii se realizează într-o măsură, din ce in ce mai mică si după 
un număr mare de treceri încetează iar tripanosomele : nu se mai înmulțesc 
decit prin sciziune binară, ceea ce este o dovada că adaptarea yug 
respective a fost consolidatá. 

. Atunci cînd leishmanii obţinute din splina, gi ficatul soarecilor sint 
inoculate la un alt şoarece, ele nu se mai regăsesc in această nouă gazdă 
in primele 72 ore, deoarece ele au nevoie de 72 de ore pentru a se 
retransforma mai intii in forma tripanosoma si această nouă generaţie 
de tripanosome să se retransforme i in noi forme leishmania. -_ 


Între formele sanguine si cele tisulare se. poaite realiza, o trecere. şi 
substituire continuă în ‘sensul cá formels sanguine progu forme tisulare 
iar acestea noi forme sanguine. : 
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Mai recent W. E. ‘Ormerod şi S. Venkatesan aduc noi si foarte: 
valoroase contributii cu privire la transformarea unora din tripanosomele 
metaciclice inoculate de glossine in forme evolutive inferioare (amastigoti 
si sferomastigoti), inferiorizare in cursul cäreia se intäreste adaptarea 
parazitilor la gazda vertebrată. Autorii de mai sus numése această acțiune: 
adaptativă „faza ocultă viseerali* a tripanosomelor la vertebrate si îi 
atribuie un rol analog eu ciclul exoeritrocitar al hematozoarului palustru. 
Principalul organ în care se petrece această fază ocultă este, după aceşti 
autori, plexul coroid al ventriculelor cerebrale, dar s-ar putea — zic ei — 
să fie si pliminii si poate si rinichii. 

Implicarea plexului eoroid cerebral (care se inflameazá in cursul 
acestei faze oculte) explică: apariţia chiar în primele timpuri ale fazei 
clinice limfatice sanguine a bolii somnului, a unor fenomene neurologice 
care nu erau suficient explicate. Este vorba de cefaleele foarte intense 
pe care le acuză bolnavii între primele simptome ale tripanosomiazei 
si de acea curioasă durere cunoscută sub numele de „semnul Kerandel“, 
o durere atroce care survine nu concomitent ci după cîteva secunde 
de la pensarea puternică sau lovirea maselor musculare. 


1.5.2.3. 'Tablou elinie | 


Tripanosomiaza africană se prezintă in două faze care se sueced. 
O primă fază, conjunctivo-limfatico-sanguiná, care începe după o incubație 
de circa două săptămîni si o a doua fază — nervoasă — in care parazitul 
pătrunde în lichidul cefalo-rahidian si invadează sistemul nervos. | 

Prima fază a bolii. La punctul de introducere a parazitilor de către 
insecta vectoare se produce adesea o aglomerare leucocitară care simulează. 
un furuncul, nedureros la presiune. Are o culoare roz-rosiaticá. Ea constituie 
„şancrul tripanosomictt. Woodruff si colab. atrag atenţia că acest sancru 
nu trebuie confundat cu o simplă reacţie de sensibilizare cutanată a 
pacientului datorită salivei inseetei. O asemenea reacţie de sensibilizare 
se caracterizează prin aceea, că apare repde și regreseazá la fel de repede, 
pe cînd adevăratul sancru tripanosomie nu începe să se dezvolte înainte 
de cinci zile de la infestare şi continuă apoi să crească treptat. El apare 
mai ales în tripanosomiaza produsă de Tr. rhodesiense şi mai rareori in 
aceea produsă de Tr. gambiense (Woodruff și colab.). 

Ganglionii limfatici corespunzători regiunii în care s-a produs infes- 
tarea sint cei dintii invadati de tripanosome. De aici ele vor invada in 
continuare ganglionii apropiați precum şi vasele sanguine. Durata acestei 
prime faze a bolii este foarte variabilă. În cazurile produse de qu. rhode- | 
siense ea poate fi foarte scurtă si năvalnică, putind duce la exitus inainte 
de invadarea sistemului nervos central care caracterizează faza următoare. 
În cazurile produse de Tr. gambiense prima fază poate fi foarte inde- 
lungatá (doi-trei ani) si chiar întreruptă din cînd în cind prin perioade 
asimptomatice. 

Deşi această primă fază a bolii este considerată ca ,,hematica*, 
L. G. Goodwin atrage atenţia asupra faptului că tripanosomele se gasesc 
în general în număr mai mare in țesutul conjunctiv pe care îl deteriorează 
şi în care provoacă apariţia de edeme care ar constitui pentru ele un mediu 
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mai favorabil decît sîngele pentru a trai si a se inmulfi. „S-ar putea — 
spune Warrington Yorke (citat de L. G. Goodwin) —ca edemul din țesutul 
conjunctiv sá constituie pentru tripanosome un mediu de viata side 
inmultire mai favorabil decit singele in care ei ar putea fi confruntati 
eu anticorpii produşi de gazda‘‘. „S-ar putea — continua Warrington 
Yorke — ca un animal sá fie abundent infestat cu tripanosome si in acelasi 
timp să nu prezinte paraziti in circulatia periferică“. În această primă 
fază a bolii, cele mai multe tripanosome le găsim în edemul pe care îl 
creează în spaţiile conjunctive perivasculare. [nm ' 

.. Evolutia bolii. Boala debutează printr-o stare de rău general, curba- 
tură, dureri articulare, edeme (in special faciale, perioculare si perimaleo- 
lare) precum si accese febrile. Febra este foarte neregulată ; ea nu este 
influenţată de chinină, este mai ridicatä spre seară cind poate atinge 
40 de grade. Perioada de accese febrile durează citeva zile, după care 
survin remisiuni urmate de noi perioade febrile, pinä ce bolnavul rámine 
cu o stare subfebrilă în cursul căreia pot; apărea accese mai puternice 
izolate. Ele sînt datorate multiplicării dar si distrugerii unora din paraziți 


(crize tripanolitice) (fig. 29). 


Fig. 29. — Bolnavă de „boala somnului“ 
(după E. Brumpt). 


Febra este însoţită de apariţia unui exantem caracteristic în formă 
de figuri geometrice (cercuri, romburi, semilune) cu un diametru de cifiva 
centimetri. Au o culoare rozată presărate cu puncte de un roșu închis. Margi- 
nile lor nu sint nete ci se pierd pe nesimţite. Sint mai ușor de observat 
la bolnavii cu pielea albă. Sint considerate de natură alergică ; poartă 
numele de ,,tripanide'' ; sint pruriginoase şi provoacă din partea bolnavului 


an grataj violent urmat de leziuni cutanate generatoare de piodermite. 
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Ganglionii limfatici se tumefiazá, fiind caracteristică tumefierea 
ganglionilor cervicali la bolnavii atacați de Tr. gambiense, ea reprezentind 
semnul clinice al lui Winterbottom. In tripanosomiaza produsă de Tr. 
rhodesiense este caracteristică tumefierea ganglionilor axilari si epi- 
trohleeni. 

Ganglionii sint nedurerosi, supli si mobili, fără periadenita. 

Unii bolnavi manifestă in această primă fază a bolii tulburări diges- 
tive: greață, vărsături si uneori constipatie. Splina si ficatul se hiper- 
trofiază ; se observă si tulburări cardiace. Potrivit datelor prezentate 
de Ch. Joyeux si A. Sicé, ele se caracterizează printr-o accelerare a ritmului 
care persistă chiar în afara crosetelor febrile cu asurzirea progresivă a 
zgomotelor cardiace. Pulsul poate atinge 120 pulsaţii/min. Tensiunea 
arterială. este însă coborită : 11/8. 

Reacţiile de disproteinemie sint alterate. Serumalbuminele sint 
scăzute iar serumglobulinele crescute. Urina confine albumină. 

În această primă fază a bolii se mai remarcă slăbiciune musculară 
din ce în ce mai pronunţată precum şi anemie din ce în ce mai mare. 
Edemele, in special cele maleolare, se intensifică, la fel şi cele perioculare. 
Bărbaţii manifestă impotentä iar femeile o dismenoree caracteristici. 
Potrivit lui Ed. Bertrand si colab., functionarea tuturor organelor este 
tulburată printr-o reacţie inflamatorie difuză generalizată si prin bogate 
infiltrate perivasculare. 

| Manifestări newrologice. In această fază sint de citat si douá mani- 
festiri neurologice : o cefalee atroce care survine in primele zile ale bolii, 
explicată recent de către W. E. Ormerod si S. Wenkatesan prin existenţa 
în plexul coroid cerebral a unei faze oculte a tripanosomiazei, pe care am 
mentionat-o mai sus, si in cursul cäreia parazitii tree din nou prin formele 
evolutive prin care au trecut inainte in tubul digestiv al inseetei vectoare 
si care trebuie considerat ca un efort de adaptare la gazda vertebrata. 


Fig. 30.— Profil de creier cu 
leziuni de  leptomeningita. 
Zona occipital’ apare ca singura 
indemná (după E. Brumpt). eee sy 
Al doilea fenomen nervos, dar încă neexplicat, este cunoscut sub numele 
de „semnul Kerandel‘‘, dupa numele autorului care l-a studiat pe el însuși. 
El constă dintr-o hiperestezie intirziatä. Lovirea sau pensarea între degete 
a maselor musculare profunde este urmată, nu imediat ci după citeva 
secunde, de o durere atroce. S-ar putea ca şi această manifestare neu- 
rologică să aibă la bază acelaşi proces inflamator care insoteste faza ocultă 
descoperită de Ormerod si Wenkatesan in plexul coroid cerebral (fig. 30, 
31). 
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, Fig. 31.— Secţiune prin creierul mic cu infiltratie in piamater. 


Sc — substanța cenușie; Pm — piamater foarte infiltratä; Pms — piamater 
superficială putin atinsă ; CP. — celule Purkinje (dupt E. Brumpt). ` 


A doua fază a bolii este datorată invaziei sistemului nervos central. 
Ea se produce după un interval mai lung în boala cauzată de Tr. gam- 
biense (uneori cîțiva ani) si mult mai rapid în boala datorată Tr. rhodesien- 
se (uneori chiar mai puţin de un an). Paraziţii se insinuează în spaţiile 
subarahnoidiene producind o meningo-encefalită sau o meningo-mielitä. 
Leziunile meningiene sînt cele mai evidente. Dura mater aderă mai mult 
sau mai putin la craniu. Pia mater este injectatá, aderentă la creier si 
îngroșată în unele puncte. Se realizează o leptomeningitá cu infiltratie 
plasmocitară în teaca limfaticä a vaselor cerebrale (E. Brumpt) (fig. 32, 33). 

Cefaleea e foarte pronunţată. La ea se adaugă si tulburări psihice, 
modificări ale personalității, îndepărtarea de prietenii vechi, o tendință 
tot mai accentuată, la izolare. Woodruff şi colab. notează o expresie facială 
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Fig. 32. — Infiltratie perivasculară în cortexul cerebral (cligeu - | 
A. C. Stevenson in Wilcocks si Manson-Bahr). 
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Fig. 33. — Corpi morulari in creier intr-un caz de tripanosomiază 
(cliseu A. C. Stevenson in Wilcocks si Manson. Bahr). 


particulară si o stare de apatie. Vechiul prurit cutanat se accentuează ; 
febra reapare ; incep tremuráturi ale miinilor, ale limbii care ingreuiazii 
vorbirea, miscäri coreiforme (mai ales la copii). Daca la inceput bolnavul 
nu dormea cu adevărat ci mai degrabă se prefácea că doarme pentru à îi 
lăsat în pace, în izolare, el intră tot mai mult într-o perioadă de adevărată 
şi pronunţată somnolentä, în timpul zilei. De multe ori el cade toropit 
de somn chiar în timpul cînd mánineá. Somnul care pare profund este in reali- 
tate foarte uşor. Este de ajuns să-l chemi pe bolnav pe nume foarte încet 
pentru a-l face să deschidă pleoapele. Totuşi înainte de a răspunde la 
întrebări el cască şi se întinde ca o persoană care iese dintr-un somn greu. 
Întreruperea repausului provoacă la unii o minie violentă. Tendinţa la 
somn foarte marcată ziua, contrastează adesea cu o agitaţie nocturnă 
în cursul căreia bolnavii cuprinși de halucinaţii si delir părăsese bruse 
patul (E. Brumpt). Edemele — in special faciale si perioculare — conferá 
bolnavului aspectul de mixedematos si de om bine hránit, cind in realitate 
el este din ce in ce mai slibit muscular si ineapabil de oriee eforturi 
fizice. | | | 

În acelaşi timp se intensifică tulburările cardiace şi pulmonare şi 
cel mai adesea bolnavul moare în urma unei bronhopneumonii sau a unei 
miocardite avansate. : | | 

În ganglionii limfatici hipertrofiati se produce o transformare a 
. plasmocitelor. întâi în celule Marshalko apoi în celule morulare Mott cu 
"nucleu excentric si cu o zonă citoplasmică fuxinofilä. Celulele endoteliale 
ale sinusurilor limfatice fagocitează globule roșii şi alte celule. Tesutul 
fibros prolifereazä. Către. sfirsitul bolii zona medulară centrală se resoarbe 
si ganglionii devin duri si sclerosi. Singele are tendinţă de autoaglutinare 
4 hematiilor constatabilá între lamă si lamelá (E. Brumpt). 


1.5.2.4. Diagnostic 


Diagnosticul de certitudine se pune prin găsirea parazitilor care pot 
fi căutaţi in şanerul tripanosomic, ganglionii limfatici, lichidul cefalorahi- 
dian si măduva osoasa. Sancrul tripanosomic este locul cel mai timpuriu 
de gásire a parazitilor, inainte de aparitia lor in singe. Punctul de punctio- 
nare a gancrului se află la jumătatea distanţei dintre centru si margines 
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sa externi. Se opreste singerarea şi se trece pe O lamă lichidul seros care 
iese prin stoarcere (Woodruff şi colab.). 
. Pentru punctionarea ganglionilor limfatici J oyeux si Sicé recomandá 
manevra urmätoare : ganglionul se fixeazä bine intre degetul mare si ará- 
tátor. Se introduce in ganglion un ae de seringá care se retrage fără a-l 
scoate din piele si se impinge din nou in alta directie. Aceast 1 manoperá 
se repetá de mai multe ori piná ce vedem cá la capătul extern al acului 
apare o picătură de lichid. Se scoate bruse acul şi i se adaptează o seringă 
cu pistonul ridicat. Prin apăsarea pistonului se aruncă, conţinutul acului 
pe o lama de microscopie ; se acoperă cu o lamela şi se observă imediat la 
microscop. Se recomandă, ace de seringá de calibrul iF 8 zecimi de mili- 
metru. | 
Tripanosomele pot fi V MMCNN si intr-o icit de singe care se eta- 
leazá pe o lamă de microscopie sub forma de frotiu sau de picătură g groasá. 
Colorarea picäturii groase se face dupá dezhemoglobinizare. Cind parazitii 
“sint foarte puti in numerosi se procedeazá la tripla. centrifugare a singelui. Se 
procedează i în felul următor: se recoltează prin punctie venoasá 10 ml de 
singe, la care se adaugă 1 ml citrat de sodiu 20%. Se amestecă cele două 
lichide si se centrifughează cu o centrifuga de mînă la 1 500 turatii timp de 
10 minute. Se vor forma două straturi — cel inferior: compus; din hematii, 
iar cel superior din leucocite şi paraziți. Stratul superior se obsoarbe cu o 
pipetă si se trece in alt tub de centrifuga. Se centrifugheazá din nou si 
„din nou se vor găsi la fundul tubului de centrifuga hemati ile care au putut 
fi absorbite odată cu stratul leucocitar. Se culege din nou stratul leucocita: 
gi se procedează la o a treia centrifugare. Tripanosomele se aflá in sediment, 
„împreună eventual eu citeva hematii si Geasupra leueocitele (Martin, 
t $i Roubau, in Joyeux si Sicé). 


“În lichidul cefalorahidian paraziți se vor căuta prin punctie rahi- 
| diană. E. Brumpt recomandă puncţia suboccipitalä. ` . 

Prin punctia sternalá, „executată după procedeul obişnuit, paraziji 
vor fi gásiti in máduva osoasă. à; 

Prezenta foarte rará a paraziţilor va putea, fi obţinută și prin ino- 
eularea unor animale de laborator (cobai, sobolani albi, soareci, cîini și 
unele maimute, in special Macaccus si Cercopithecus). 


Metode serologice. N. B. Bailey, M. P. Cunningham si C. D. Kimber 
au pus la punct in 1967 o metodä de fluorescentá indirectă. Hi utilizează 
ca antigen forme vegetative de Tripanosoma rhodesiense de la un :gobolan 
infestat in laborator. Singele acestui sobolan se amestecá in parti egale cu 
ser fiziologic cu tampon de fosfati là pH 7,3—7,4. Se centrifugheazä la 
3 000 de turatii, 5 minute. Cantitati mici din supranatant se treo pe o 
lamá de microscopie foarte curată. Se lasă să se usuce şi se fixează prin. 
căldura uşoară. Lamele se păstrează la —20°. Singele recoltat de la bol- 
navul suspectat de tripanosomiazá este absorbit pe hîrtie de filtru şi ron- 
delele de hîrtie de filtru pot de asemenea fi păstrate la —20°. Pástrate la 
această temperatură joasă, lamele cu antigen isi păstrează valoarea peste 
6 luni iar rondelele cu sîngele suspect își păstrează valoarea pina la 2 luni, 
Pentru executarea, reacției rondelele cu sîngele uscat se eluează în ser 
fiziologic tamponat la pH 13 —1,4. Antiglobulina umaná conjugatá cu 
fluoresceiná se foloseste in ditufie c de 1/80. Reacția antigen-anticorp se 
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produce in 40 de minute la temperatura camerei. Tripanosomele apar 
într-un verde frumos pe un fond întunecat. | | 

. J. P. Ross (1971) descrie o metodă de precipitare in tuburi capilare 
de 90 mm eu un ealibru de 0,5 mm, care se umplu 10 mm eu antigen. 
Peste antigen se adaugá serul de cercetat, diluat sau nediluat. Prepararea 
antigenului se face prin dezintegrarea cu ultrasunete a unei suspensii de 
tripanosome urmatä de ultracentrifugare. Sedimentul se spalá de mai multe 
ori prin centrifugári repetate si se omogenizeazá într-o soluţie de veronal. 
Particulele mai mari sint eliminate printr-o centrifugare cu turatie mica. 
Cînd reacţia este pozitivă la unirea celor două soluţii se produce un preci- 
pitat. ` Lg c E 3 
| Un proeedeu analog a utilizat si G. Binz (1973) cu serul si lichidul 
cefalo-rahidian provenit de la bolnavi eu tripanosomiazá. 

"Tot G. Binz, in 1973, a încercat o metodă de aglutinare à particu- 
lelor de latex. Ca antigen a utilizat dezintegrarea unei culturi de Tripano- 
soma prin inghetári si dezghetári succesive, urmatá de omogenizare. Par- 
ticulele de latex au fost lăsate in acest homogenat trei sferturi de oră la 
temperatura de 50°. O picătură de lichid cefalo-rahidian sau de ser sanguin 
se amestecă cu o picătură din acestă suspensie de particule de latex im- 
bräcate cu antigen, pe o lamă de microscopie, timp de 30—45 de secunde. 
Rezultatul este pozitiv atunci cînd apare o aglutinare bine vizibilă. Binz 
a obţinut rezultate pozitive in 80% din cazurile pozitive. 

Woo si Soltys studiază comparativ în 1972 hemaglutinarea indirectă 
si aglutinarea indirectă a particulelor de cărbune. Ei au folosit ca antigen 
o cultură de Tripanosoma  rhodesiense dezintegrată prin ultrasunete. 
Ambele metode s-au dovedit sensibile, dar aglutinarea particulelor de 
cărbune este de preferat, rezultatele fiind mai uşor de citit. . 

Depoux, Merveille si Ceccaldi au realizat în 1956 metoda de fixare 
a complementului, folosind ca antigen un extras din Tripanosoma equi- 
perdum. Ei consideră această metodă ca foarte specifica. În 127 de cazuri de 
tripanosomiazä nu au avut decit un singur caz negativ. Douăzeci de nor- 
mali si 20 de foști bolnavi, vindecati, au dat rezultate negative. În cazu- 
rile vechi — afirmá autorii — fixarea de complement permite sš se preci- 
zeze dacä dupá tratament infectia persista. 

Cercetarea imunoglobulinei M. Bolnavii de tripanosomiazá africana 
au în mod caracteristic o eantitate foarte crescută de imunoglobuliná 
M, atit; in singe cit si în lichidul cefalorahidian. Faptul a fost menţionat 
intii de Mattern.si apoi de Lumsden. Cresterea depäseste de 4 ori valoarea 
normalá. | | t etie 

Existá si alte boli in care IgM este foarte ridicata in singe (unele 
splenomegalii, unele ciroze, unele cancere hepatice, iar dintre parazitoze 
unele filarioze si unele schistosomiaze). Dar în aceste boli nu este crescut in 
lichidul cefalo-rahidian pe cînd in tripanosomiază se constată o creștere 
importantă de IgM şi în acest lichid. J. L. Oudart şi colab. arată că $i 
în sifilisul nervos IgM este crescut in.liehid dar fără a depăşi 2,5% din 
proteinorahia totală pe cînd în tripanosomiază poate depăși 10% din 
. proteinorahia totală. = ^  — | 
A. Cunningam, Bailey si Kimber au imaginat o metodă simplă, comodă 
şi elegantă pentru aprecierea cantităţii relative de IgM din serul singeiut 
pacienţilor suspectaţi de tripanosomiază africană. Metoda poate fi in 
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prineipiu rezumatä astfel : se incorporează in 1% agar topit la 56° o can- 
titate egală de ser anti —IgM 1% (serul este obținut pe oaie). Amestecul 
obţinut se aşterne pe o placă de sticlă pe care se va răci. După răcire se 
aşază deasupra acestui substrat rondele de hirtie de filtru cu un diametru 
de 3 mm care în prealabil au fost impregnate cu sîngele recoltat de la pa- 
cientii cercetaţi st păstrate la temperatura de — 20°. Se lasă placa de sticlă 
timp de 48 de ore într-o atmosferă umedă. In acest timp se produce reacţia 
antigen-anticorp care difuzează în jurul rondelelor de hirtie de filtru cu 
singeie cercetat. După aceea rondelele sînt îndepărtate, placa este spălată 
cu o soluţie de clorură de sodiu 1%, lăsată să se usuce şi colorată cu 
,Uuegru-amido*. Excesul de culoare se elimină prin spălare, placa e 
lăsată să se usuce şi se măsoară diametrele la care a ajuns difuzarea reacției. 
În cazurile pozitive diametrul ajunge si chiar depăşeşte 5 mm. “Un. dia- 
metru între 4 si 5 mm reprezintă un diagnostic îndoielnice. Pe aceeasi 
placä se pot pune mai multe rondele la distante de cite 1 cm, ceea ce per- 
mite examinarea eoneomitentš a mai multor esantioane de singe. 

După Mattern, o creştere de IgM care depăşeşte 100 meg pe mili- 
litru de singe este caracteristică şi patognomonica pentru tripanosomiaza, - 
întrucît nu se mai intilneste in nici o altă afecţiune. | s i 


1.5.2.5. Tratament ` 


În cursul fazei: limfatico-sanguine tratamentul. se poate face cu sura- 
mină sau pentamidiná. ' ' ^| => UTE ise hs 
" Suramina. Poartă diferite urme care i-au fost date de diversele 

laboratoare de produse farmaceutice. Cităm între ele: Bayer 205, 
antrypol, moranyl, germaninä. Este un derivat de uree, foarte solubil 
in apă, dar in soluţie se descompune foarte repede. De aceea trebuie admi- 
nistrat în soluţie extemporanee in apă distilată. Administrarea, se face 
in injectii intramusculare profunde in solutie 10%. Pentru adult doza va 
fide 1 g pe injecție (deci in injectii a cite 10 ml, ceea ce revino unui pacient 
de 50 kg la 0,020 g/kilocorp). Aceeași cantitate de: 0,020 g/kilocorp se 
recomandá si pentru copii. Tratamentul se repetá de 5—6 ori la interval 
de o săptămînă. Poate produce fenomene secundare, uneori foarte serioase. 
De accea toleranța bolnavului trebuie testată în prealabil prin doze 
mult mai reduse (0,2—9,3 g/injectie) si se va trece la seria de 1 g/injeetie 
numai după ce vom fi verificat că această doză va putea fi bine tolerată. 
În cursul tratamentului se vor face foarte dese examene de urină. Apariţia 
de albumină, de hematii sau de cilindri în urină impune întreruperea admi- 
nisträrii care va-putea fi reluată după un scurt interval cu doze mai mici 
dar administrate mai des cum ar fi 0,50 g pe injecție de două ori pe săp- 
táminá. Între alte fenomene secundare se citează si descuamarea plantelor 
si palmelor. =. | ls DL à 

În ursul tratamentului se pot însă produce şi fenomene secundare 
provocate de endotoxinele parazitilor omorifi (febră, dureri articulare, 
raş cutanat). Cum în acest caz e vorba de fenomene toxico-alergice, ele 
vor putea fi combătute cu antipiretice si antihistaminice. DHT 

Pentamidina (sin. Lomdina). Al doilea medicament care poate fi 
folosit in această primă fază a bolii este pentamidina. Face parte dintre 
diamidine. Este prezentatà in fiole a 3 ml sub forma de dimetansulfonat, 
în soluţie 4%, ceca ce înseamnă că pe mililitru de soluţie să găsesc 40 mg 
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lomidină bază. Se administrează intramuscular profund in cantitate de 
1.ml/10 kg greutate corporală, fără a se depăşi însă 300 mg. Un bolnav 
adult în greutate de 50 kg va putea primi 5 ml/injeetie. Trebuie adminis- 
trate mai multe cicluri a cite 8— 10 injecții fiecare. Soluţiile de lomidiná 
trebuie păstrate ferite de lumină care poate determina crearea de produși 
hepato- şi nefrotoxici. | 

. . Injectiile trebuie făcute profund, bolnavul fiind în poziţie culeatá 
şi ramind în aceastä pozitie cel putin încă o oră după injecție. De asemenea 
el nu trebuie expus razelor solare directe, nu trebuie să miinince citeva 
ore înainte de injecție. Prima injecție se face cu doza redusă la jumătate. 
|  Lomidina produce fenomene secundare importante. Între ele dureri 
abdominale şi hipotensiune care poate fi contracaratä prin citeva picături 
de soluţie de adrenalină 1%, înainte de injectie. De asemenea poate da. 
o senzaţie de constrictie faringo-laringianá, hipersalivatie, greață, ano- 
rexie si scăderea acuitátii vizuale. Payet si Sankalé au remarcat o cres- 
tere sensibilă a ureei sanguine pînă la 120 mg% fără niei un alt semn de 
atingere renală. Am putut verifica şi noi această curioasă observație 
într-un caz de altă afecţiune pe care l-am tratat cu lomidină. 

Gentilini si colab. recomandă evitarea lomidinei la copiii cu o greu- 

tate sub 8 kg si la femeile gravide în ultimul trimetru de sarcină. 

Ca o complicatie tardivă lomidina poate produce o nevralgie a tri- 
gemenului. 

.. Tratamentul. tripanosomiazei africane in faza de invazie a sistemului 
nervos central. Un medicament valoros este Triparsamida (triparsonul). 
Este un derivat arsenical si ca toate produsele arsenicale administrate in 
doze ridicate poate da fenomene secundare foarte severe dintre care 
trebuie citată lezarea nervilor optici. Se administrează in injectii intra- 
venoase, în soluţie extemporanee 10—20%. Doza pentru o injecție nu 
trebuie să depășească 0,035 g/kg. Se administrează în cicluri de eite 8— 10 
injecții, cîte o injecție pe săptămină. | 

Poate fi asociat cu moranylul. Asocierea se poate face extemporaneu 
. in aceeaşi seringă (2,5 ml moranyl si 7,5 ml triparsamidá). Amestecul se 

„administrează intravenos în doză de 1 ml pentru fiecare 5 «g greutave 
corporală, mentinind insă un plafon de 10 mi (J. Lapierre). 
` Triparsamida poate fi asociată şi cu pentamidina. În acest caz pen- 
tamidina se administrează — la un adult de 50 kg — în doză de 100 mg/zi 
iar triparsamida în doză de 1 500 mg/zi. Ambele substanţe se adminis- 
trează în injecții separate dar în aceeași zi. La bolnavii casectici dozele 
vor fi la început mai mici începînd numai cu 25 mg/zi lomidină și 750 
mg/zi triparsamidá. Pe măsură ce starea, generală se ameliorează aceste 
doze miesorate vor fi mărite treptat piná la cele arătate mai sus. Injec- 
tiile cu pentamidină si triparsamidă asociate se repetă la interval de 5 zile 
în cicluri de cite 10 sau 20 de injecții. 

După E.C.Faust si colab., triparsamida dă rezultate mai mulțumi- 
toare în tripanosomiaza provocată de Tr. gambiense. 

Melarsoprolul (sin. Mel B, Arsobal) este astăzi cel mai utilizat în 
tratamentul tripanosomiazei în faza de invadare a sistemului nervos cen- 
tral. Este o combinaţie între un derivat de arsenic trivalent si dimerca- 
prol (B.A.I.). Este indicat în oricare din fazele bolii și cu atit mai mult in 
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faza de invadare a sistemului nervos central, in care inlocuieste azi din 
ce in ee mai mult triparsamida, în ciuda faptului că poate produce — în 
condiţii imprevizibile — fenomene secundare de o deosebită gravitate, 
între care trebuie citată în primul rind encefalopatia care poate surveni 
în 10% din cazuri. De aceea, trebuie utilizat cu o deosebită prudenţă şi 
sub strictă supraveghere. | | ae 

Se gäseste in farmacii in solutie 3,6% in propilenglicol, in fiole a 
cite 5 ml. Un ml conţine 0,036 g. Doza in care se administrează este de 
3,6 mg/kg/zi, deci 1 ml pentru fiecare 10 kg si în consecinţă 5 ml pentru un 
“adult de 50 kg. Cantitatea de 5 ml/zi trebuie însă considerată ca plafonul 
care nu trebuie depăşit, chiar la greutăţi corporale mai mari. Pentru copil 
doza va fi de jumătate, adică 1,8 mg/kg/zi. — ^. ` | | 

Fapt; foarte important este ca soluţia medicamentoasä să nu vină 
in contact cu apa. Din aceastá eauzá seringile si acele cu care se vor face 
injectiile trebuie sá fie sterilizate la cäldurä uscata. Injectiile vor fi efec- 
tuate strict intravenos si foarte încet. | (r: | 
| F.I.C. Apted face urmátoarele recomandári menite a diminua riscu- 
rile unui tratament eu Arsobal : cw wit, cir 

.— Bolnavii să fie tratați numai internați în spital. 

— Înainte de tratarea tripanosomiazei ei trebuie să fie mentinuti 
în repaus una sau două săptămîni, timp în care se va proceda, la amelio- 
rarea stării generale printr-o alimentație bogată in vitamine, debara- 
sarea de prezenţa altor paraziți intestinali (Ascaris, Trichocefali, Stron- 
giloides stercoralis, amoebe, Blastocystis hominis) precum $i sanguiooli 
(Hematozoarul palustru) Se vor ameliora eventualele deficiente renale, 
hematologice, hepatice si cardiace. În cursul preparării se va administra 
 bolnavului corticoterapie pe cale orală, spre exemplu Cortansyl — 6 
comprimate a 5 mg pe zi. | TAS Mal | 

Ed. Bertrand si colab. recomandă ca substanţă corticoida delta- 
cortizonul (prednison) in dozele următoare : 1 mg/kg/zi in prima săptă- 
mini; 0,75 mg/kg/zi în a doua săptămînă si in cea de-a treia si 0,50 
mg/kg/zi in a patra săptămînă. w <7i acus oy 

Mersul tratamentului după F. I. C. Apted: 

O zi înaintea, începerii tratamentului cu Arsobal se va trece la un 
regim alimentar strict lactat, pind a doua zi după ultima injecție. 

Fiolele de arsobal trebuie să fie păstrate la întuneric şi la o tem- 
peraturá sub 25°. | 

Bolnavul va primi injectiile fiind nemineat de mai multe ore si in 
poziţie culcatä, poziţie in care va rămîne încă 5 ore dupá injectie, timp 
in care nu va ingera nici.un aliment. 

Pentru orice eventualitate medicul trebuie să aibă la indeminá 
B.A.L. | | j nor Yt I | | 
- Aprecierea, numărului de injecții se va face pe baza intensității 
invaziei celulare în lichidul cefalo-rahidian : 

— sub 20 de celule[mm? se va face un singur ciclu de injecții de. 
3 zile; A tr i Lire es LA | 

— între 20 si 100 de celule;mm? se vor face două cicluri de injectii 
de cite trei zile la interval de 7 zile ; d | EN 

— peste 100 de celule/mm? — trei cicluri a cite 3 zile la interval 
de 7 zile; ; RE H tE | | 
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| — la bolnavii vechi si ineš nevindecati — patru cicluri de cite 
3 zile la interval de 7 zile. | 

Dacă în cursul tratamentului survin fenomene de intolerantš, tra- 
tamentul trebuie întrerupt imediat şi se administrează bolnavului B.A.L., 
1,5 ml din soluţia 10% intramuscular, la fiecare 6 ore timp de 10 zile 
(F. I. C. Apted). i | 

Arsobalul este considerat azi cel mai eficace si este din ee in ce mai 
mult utilizat, eu toate riscurile pe care le comportă. Woodruff arată că, 
in ciuda precautiilor care se iau, el poate produce in mod imprevizibil 
in 10% din cazuri encefalopatii de gravitate variati dar putind duce 
uneori la exitus. Dacă injectia e făcută prea rapid, poate provoca dureri 
in braţul injectat cu senzaţia de arsură. De asemenea retrosternal, precum 
si vărsături si dureri abdominale. Printre tulburările neuropsihice pe care 
le poate produce, Woodruff citează o stare de confuzie uşoară sau pro- 
funda, stare de excitație mergind pină la manie, tremuräturi, mişcări 
atetoide, convulsii. Aceste tulburări apar chiar în cursul primului ciclu 
de tratament. Dacă tulburările sint uşoare si permit continuarea trata- 
mentului, ele pot dispărea în ciclurile următoare (Woodruff). Mai rar 
poate surveni o hipersensibilizare a pacientului cu crize nitritoide, edem 
angioneurotic si ras cutanat. În acest caz trebuie redus dozajul şi crescut 
apoi din nou după desensibilizarea pacientului (Woodruff). 

Alte medicamente mai putin toxice care pot fi utilizate ca alterna- 
tivă în cazurile în care nu au fost tolerate sau nu au dat rezultate medi- 
camentele de mai sus. 


Trimelarsan (sin. Mel W, melarsonyl). Este un derivat din Mel B, 
foarte solubil in apă.. Trebuie utilizat in soluţii instantanee si imediat. 
Se poate administra intramuscular. Este mai puţin toxic decit Mel B. Se 
foloseste in cicluri de 4 zile din care in prima zi 2 mg/kg/zi iar in urmatoarele 
3 zile 4 mg/kg/zi. Nu trebuie depäsit plafonul de 200 mg/zi pentru un 
adult de 50 kg. Dupá 7—10 zile se administreazá un al doilea ciclu de 4 
zile eu toate dozele întregi. Copilul primeşte numai 2 mg/kg/zi. S-a putut 

administra si subcutanat. O altă schemă de tratament propune adminis- 
trarea de 1 mg, 2—3 mg si 4 mg/kg în fiecare din zilele respective ale ci- 
clului de tratament, pentru primul ciclu. Ca fenomene adverse se citează ; 
febră, greață, vărsături şi anemie (mai ales la cei lipsiţi de glucozo-6-fos- 
fatdehidrogenază) precum şi polinevrite. După tratament survin multe 
recăderi. 

Berenil (aceturat de’ diminazen). Asa cum in perioada invaziei sis- 
temului nervos central Arsobalul (Mel B) ar putea gási o alternativá in 
Mel W care este mult mai uşor de manipulat si mult mai puţin toxic, desi 
de o efieacitate mai redusá,lafel pentamidina si suramina in perioada lim- 
fatico-sanguină ar putea găsi o alternativă in Berenil, de o utilizare mult 
mai uşoară si avind o acţiune ce pare mulfumitoare. El a fost experi- 
mentat de S. E. Tenu pe 57 cazuri din care 56 erau cauzate de Tripano- 
soma rhodesiense. Doza uzilizatá a fost de 5 mg/kg/zi de 3 ori, la interval 
de 2 zile. Toleranta a fost perfect’. După 3 luni s-a constatat o singură 
recădere din cei 50 de bolnavi trataţi; după 2 ani, 21 din cei care au 
putut fi recontrolati erau perfect normali din punctul de vedere al tripano- 


somiazei. 


117 


Acest medicament era utilizat in mod obisnuit in tratamentul tripa- 
nosomiazei la animale si fabrica de medicamente Hoechst a arätat ca la 
cîini poate produce leziuni cerebrale (2 din 14 ciini). Efecte toxice a 
dovedit si la cămile si cai. Nu a; dat însă efecte toxice la bovine, șobolani 
şi șoareci. In cele 57 de cazuri tratate de Tenu, toleranța a fost perfectă 
ceea ce arată că omul tolerează bine Berenilul. Este totuşi necesar să se 
verifice faptul pe un număr mai mare de cazuri. . 


1.5.2.6. Epidemiologie 


. Reservorul de virus. După cum s-a arătat la începutul prezentului 
capitol. privind tripanosomiaza umană cele două specii de tripanosome 
care produc această boală (Tr. rhodesiense $i Tr. gambiense) trebuie cou- 
siderate ca descinzind din Tripanosoma brucei care în Africa provoacă 
la animale boala cunoscută sub numele de ,,Nagana”, dar care nu e capa- 
bilä sá se dezvolte in organismul uman. Adaptarea tripanosomei brucei la 
‘om s-a facut intr-un trecut indepártat gi ambele tripanosome care dau azi 
boala umană trebuie considerate ca fiind .descinse filogenetic din Tr. 
brucei, dar ea speeii umanizate in anumite conditii pe care nu le 
cunoaştem. . j 


m 7. gambiense ë rhodesiense | 


Fig. 34. — Repartiția gcografieä a bolii somnului africane 
(dupá 'O.M.S., 1963). 
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„Astăzi, inocularea de Tr. brucei de la animalele africane la om dă 
rezultate negative. Faptul a fost dovedit prin numeroase accidente de 
laborator in care diversi cercetätori s-au inoculat involuntar sau chiar 
voluntar cu singe provenit din cazuri de nagana si in niei unul din cazuri 
1u.s-a produs tripanosomiazá, ceea ce înseamnă că rezervorul de virus 
pentru tripanosomiaza umanä nu este decit exclusiv omul. : 

Fapte care au valoarea unei experiențe de laborator in această 
direcție sint arătate mai recent de ceea ce se numese „satele de segregatie”. 
Pentru combaterea tripanosomiazei umane în regiuni endemice de tripa- 
nosomiază umană si bogate în glosine infecțioase s-a realizat mutarea între- 
gii populaţii bástinase a unui sat într-o regiune apropiată dar de înălțime 
in care glosinele lipseau, deci lipseau agenţii vectori care intretineau ende- 
mia. În decurs de cîţiva ani locuitorii vechiului sat care aduceau cu ei ger- 
menii infecţiei au dispărut, fie că s-au vindecat, fie că au murit. O infecţie 
nouă nu s-a mai putut produce acolo. Restul populaţiei, readusă după 
10—15 ani în satul vechi unde, ca şi în trecut, existau numeroase glosine 
care se hrăneau pe animalele existente nu mai aveau putinţa de a transmite 
tripanosomiaza umană. În glandele lor salivare nu se mai găseau vechile 
tripanosome.umanizate (Tr. gambiense si Tr. rhodesiense). Rezervorul 
de virus umanizat dispáruse. .. | 
| Odile de transmitere. Insecle vectoare. Genul de insecte muscidae 
Glossina prezintă un mare interes atit medical cit si biologic. El reprezintă 
unica eale de transmitere a tripanosomiazei africane de la om la om, are o 
hematofagie strictă si, spre deosebire de alte muscidae sint larvipare, eli- 
minind nu ouă ci larve, dar larve ajunse la ultimul stadiu de dezvoltare 
si in iminenta lor transformare in pupe. Toate speciile acestui gen sint 
africane cu exceptia poate a speciei Glossina tachinoides care, potrivit 
lui E. Brumpt, a fost întilnită si in Arabia meridională. În populaţia autoh- 
tonă africană glosinele poartă numele de musca Tze-tze după biziitul spe- 
cial prin care își manifestă prezenţa. | j 

Adultii sint relativ mari, măsurind — după specii — între 10 si 
14. mm. Corpul lor alungit este acoperit in intregime si depásit de aripile 
lungi care se acoperă una pe alta ca braţele unui foarfece. Posed’ o trompá 
intepátoare lungă pe care insecta o (ine orizontal. Trompa e protejată si 
invelitá de-cei doi palpi maxilari care o egaleazá in lungime si o imbracá 
de-ambele parti, | — — tae R 

Din organizatia lor interná douá organe meritá un deosebit interes. 
Pe de o parte glandele salivare in care se aduná formele metaciclice ale 
tripanosomelor, avind forma unor tuburi excesiv de lungi care ajung pind 
la capătul terminal al abdomenului si se deschid la baza trompei pentru 


` 


a permite salivei (impreuná cu formele metaciclice) sá ajungä la canalul 
salivar al hipofaringelui. Pe de altá parte, prezenta la femele ca un organ 
special a unui ,,uterus" foarte dezvoltat, in care larvele în evoluţie se men- 
tin tot timpul eit suferá douá nápirliri si se mai mentin incá in stadiul de 
larve de gradul trei piná in pragul transformárii lor in pupá cind vor fi 
eliminate si se vor transforma imediat in pupe dupá ce se afundá in sol. 
Pentru hrănirea lor în toată perioada acestei vieţi intrauterine există o 
glandă specială care secretă un lichid alb hrănitor cu valoarea unui lapte. 
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Toate speciile genului Glossina pot servi drept gazde intermediarc 
pentru diferitele specii de tripanosome. După cum am arătat si la înce- 
putul acestui capitol, Tripanosoma rhodesiense este transmisä cu preca- 
dere de Glossina morsitans si Gl. swynertoni, iar Tripanosoma gambiense 
de Glossina palpalis. Gl. palpalis mäsoarä 8—10 mm, este colorata in 
negru murdar pe fond cenusiu. Pe torace prezinta pete negre longitudinale 
iar pe abdomen pe un fond fuliginos incenusat. benzi negre transversale 
întrerupte la mijloc. Un semn caracteristic care o: diferențiază uşor de 
GI. morsitans este coloratia neagră a celor 5 segmente ale tarsului ultimei 
perechi de picioare. Este o dipteră cu activitate diurná, foarte higrofilä, 
de aceea o întîlnim de obicei de-a lungul marilor fluvii şi in zona gale- 
riilor forestiere care le mărginesc. Atunci cînd căldura zilei este mare sau 
cînd sînt obosite se odihnesc pe trunchiurile copacilor la oarecare înălțime, 
mentinindu-se în poziţia cu capul in sus (Schwetz). Înteapä ziua de la 
răsăritul pînă la apusul soarelui dar nu în momentele cînd căldura e prea 
dogoritoare. Intepatura produsă nu este prea dureroasă dar locul intepat 

devine pruriginos si adesea se formează pe el o papulš mărită prin grata). 
Cind se hráneste suge o cantitate foarte mare de singe devenind de două. 
ori si jumătate mai grea, iar abdomenul său se bombează. După ce a supt 
devine greoaie si foarte ușor de capturat. Uneori eade pe jos nemaipu- 
tindu-se tine pe copaci. Isi potoleste foamea nu. numai pe om ci si pe 
diverse animale silbatice sau domestice, pe pásüri si chiar pe reptile. Isi 
depune larvele pe terenuri uscate deschis colorate gi. cit mai adápostite. 
Larvele depuse nu se mai hranesc ci se afundá aproape imediat in sol la o 
adincime de 1—2 em si se transformă acolo în pupe. Acestea au o forma 
ovoidală alungită si posedă la una din .extremitati douá expansiuni ea 
loud proeminențe pe care se găsesc stigmatele respiratorii. Adultul eclo- 
zează după circa 6 săptămîni. Euh babe nl wem i 
Glossina morsitans. Are aceeași mărime de 8—10 mm. Capul este 
ceva mai îngust decit toracele. Culoarea sa e mai deschisă decit a speciei 
precedent descrise . avînd: un fond galben-clar pe care apar pete brune 
longitudinale pe torace şi transversale anterior pe segmentele abdominale. 
Spre deosebire de Glossina palpalis, tarsul ultimei: perechi de picioare nu 
are decit ultimele două articole negre . Aripile sint ușor fumurii. 
| Glossina morsitans preferă viata în savanele cu numeroase tufișuri 
şi cu un oarecare grad de uscăciune. Masculii se adună în roiuri care urmă- 
rese oamenii si animalele pátrunzind odată cu aceştia, in preajma, locuin- 
telor şi a staulelor de vite. Are o activitate diurná ca si specia prece- 
dentá. Distribuţia sa coincide cu aceea a tripanosomiazei cu Tr. rhode- 
siense, mai la sud si mai la răsărit decit. aceea a Glossinei palpalis din 
Sudan pina in Transvaal... | | | A 3 š: 
Ca şi Glossina palpalis atacă nu numai oamenii ci şi diverse animale 
sălbatice sau domestice, păsări sau veptile. Îşi depune larvele sub crengi 
de copaci uscate căzute pe jos şi sub frunze useate. Din pupe adulţii 
eclozează, in 3-piná la 7 săptămîni în funcție de temperatura ambiantă. 
Este-curios faptul că nimfele de Glossina morsitans sint mult mai adesea 
atacate de numeroase specii de himenoptere decit cele de Glossina 
palpalis (fig. 35). uy: Qo ati s: 
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Fig. 35. — Glossina, palpalis, 


1.5.2.7. Prolilaxie 


Profilaxia bolii somnului trebuie inceputä cu combaterea Glossinelor. 
Ele atacă mai degrabă oamenii si animalele in mișcare. Au deci un cine- 
tropism pozitiv. Pe de altă parte sint atrase de culoarea neagră. De 
aceea negrii sint mai atacați decit albii. Aceste dou tropisme au fost 
foarte ingenios folosite pentru combaterea lor. Oameni imbrácati in alb 
poartă in spinare ecrane negre unse eu o substanță adezivă. Ei se plimbă 
pe cimp la orele cind glossinele atacă. Acestea se precipită asupra ecranelor 
negre si sint capturate de substanța adezivă. Ecranele respective sint 
apoi aruncate in foc. Printr-un astfel de procedeu au fost capturate si 
distruse 470 000 de glossine în curs de trei ani într-o anumită regiune 
în care, curind după aceea, toate glossinele au dispărut (E. Brumpt). 
| O altă metodi de capturare a glossinelor este constituită prin 
instalarea de curse Sub forma unor cutii mari (uneori de forma unor animale) 
care posedă pe peretele lor inferior un orificiu mare iar in partea superioară 
o fereastră. Insectele se adună pe sup ‘afata inferioară, intră prin orificiu 
în interiorul cutiei şi se aglomerează sus în dreptul ferestrei. Prin asemenea 
curse au fost obţinute rezultate foarte satisfăcătoare. În Zululand, cu 983 
de curse au fost capturate într-o lună 2088508 Glossina pallidipes 
(E. Brumpt).. | 

 Prinderea insectelor eu fileul de către copii este un alt procedeu 
folosit de localnici. . | | Te 

Este interesant de semnalat că porcii constituie o atracție particulară 
pentru glossine. Pe această observație se bazează propunerea de a se ageza 
la periferia unor sate crescătorii de porci care ar putea servi ca ecrane 
protectoare pentru locuitorii acelor sate. S-a preconizat de asemenea 
înmulțirea păsărilor — dintre acelea care în mod obişnuit se aşază pe 
spinarea vitelor si eiugulese insectele care se adună să se hrănească cu 
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singele acestor vite, In insula Jawa existá pasärea Bubuleulus coromandus 
care indeplineste acest oficiu. | 

De asemenea se pot ráspindi în regiunile unde se dezvoltă glossincle 
unele himenoptere care isi depun oušle in larvele si nimfele de Glossina, 
cum este, de exemplu, cazul himenopterului chalcidian Syntomosphyrum 
glossinae care poate: aduce servicii importante in lupta cu glossinele. 

. Sterilizarea masculilor. Recent s-a introdus ca mijloc de lupta impo- 

triva glossinelor creșterea in condiţii de laborator a numerosi masculi 
de Glossina, care vor fi iradiati cu raze gamma si lasati apoi in libertate. 
Ei vor concura în natură cu masculii normali şi multe femele imperecheate 
eu asemenea masculi nu vor mai produce larve din lipsa unci fecundiri 
normale. a: be m 

Ca mäsuri de modificare a mediului de dezvoltare si viata a inseetclor 
se realizeazá distrugeri de cringuri, tšieri de copaci, incendierea tufisurilor, 
inundarea terenurilor in care se dezvoltă pupele. | 

Insecticidele elorate pot fi si ele de ajutor. fn Tanzania, potrivit 
cercetärilor lui Chadvick si colab. (citati de Faust si eolab.), Glossina 
swynertoni a fost eliminată de pe o suprafaţă de 33 de mile prin aplicarea 
selectivä de emulsii 394 de Dieldrin. ; | 

Masa receptivä va fi sfătuită să evite atacul acestor insecte. Ei 
vor purta pe cit posibil haine de culoare albă şi-şi vor proteja fata prin 
mustiearii și mîinile purtind mänusi (în limitele in care zápuseala locală, 
o permite). De asemenea se vor instala site de sirmá la usi si la ferestre, 
in special la cabinele vapoarelor care traversează marile fluvii. - 

Lomidinizarea. O injecție eu lomidină în doză de. 4 mg bază pe kg 
fără a se depăși 300 mg pentru un adult ar putea conferi o protectie 
impotriva tripanosomiazei, mai ales in cea provocată. de Tr. gambiense, 
pentru 6 luni. Unii autori sint insá impotriva. acestui procedeu. Ei il 
acuză că uneori, fără a oferi o protecţie sigură, ar putea atenua simpto- 
mele începutului bolii si ar intirzia astfel începerea . tratamentului în 
timp util. ks: B «ids | 
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1.6. Trichomoniaze umane 


1.6.1. Definitie 


Boli provocate de prezenta in organismul uman a unor protozoare 
apartinind genului Trichomonas. Există 3 specii ale genului Trichomonas 
parazit la om: Trichomonas elongata, Tr. intestinalis si Tr. vaginalis. 


1.6.2. Etiopatogenie 


Parazitii se prezintá ca organisme piriforme cu extremitatea ante- 
rioara mai largă si cea posterioară mai efilatá. Mărimea lor variază între 
10 si 30 microni. În condiţii de viaţă nefavorabile ele se imobilizează in 
forme sferice cu aparenţa de chisturi dar afară de existenţa unui perete 
chistie care să-l pună la adăpost de mediul extern nefavorabil. În condiţii 
de viata favorabile parazitul este foarte activ deplasindu-se cu vioiciune 
datorita flagelilor pe care ii posedá si a unei membrane ondulante. Poate 
forma însă uneori si pseudopode mai ales prin suprafaţa sa posterioară 
gratie carora se poate deplasa in mod ameboidal si chiar de a ingera unele 
particule alimentare. | 

Posed’ un singur nucleu, situat foarte anterior. Nucleul este ovoidal 
situat cu marea sa axă dirijată antero-posterior. Deasupra nucleului se 
găseşte o masă de blefaroplasti din care pleacă mai multe formaţiuni si 
anume : LR Ro RR: qe la 

— anterior un mánunchi de flageli, al cäror numár variazá intre 3 
si 5 (fig. 36);. | sil De ve | A 

— tot din masa blefaroplastică porneşte. indreptindu-se posterior 
un flagel recurent. El ridicá periplastul in mod ondulat determinind for- 
marea unei membrane ondulante. La unele specii se prelungeste sub forma 
unui flagel liber terminal. La altele se termină sub periplast ; 

— membrana ondulantá este întărită bazal de un flagel pornit din 
această masă blefaroplastică si care îi serveşte ca o coastă de întărire; 

— tot din masa blefaroplastică porneşte o formaţie axială care stră- 
bate ca o tepuse corpul parazitului pe care îl poate depăşi în lungime. 
Poartă numele de axostil ; | 
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| _— in partea anterioară a corpului, considerată ca ventrală si opusă 
membranei ondulante se găsește uneori, totdeauna greu vizibilă, o foarte 
mica despicătură care reprezintă citostomul. 
Unii autori au acordat o importanţă exagerată numărului de flageli 
anteriori. Ei au propus o subimpártire a genului Trichomonas în subgenuri 


Fig. 36. — Trichomonas reprezentat schematic (schiţă ori- 
ginalà). 


bazindu-se pe acest deosebit numar de flageli anteriori si au creat ca sub- 
genuri numele de tritrichomonas, tetratriehomonas si pentatrichomonas 
pentru categoriile respective de trichomonade. Cum însă in aceeaşi cultură 
de paraziti se pot găsi flagelati cu 3, 4 sau 5 flageli anteriori s-a renunţat 
azi la această subimpürtire. Chiar atunci cînd majoritatea exemplarelor 
unei tulpini de trichomonade au un același număr de flageli anteri- 
ori se vor putea găsi alăturate cu ele, exemplare eu un număr de flageli 
deosebit. Numele de tri-tetra si penta trichomonas nu mai sînt aplicate 
azi cu valoare de subgen ci cel mult cu valoare de simplă varietate. 
“Axostilul a fost deseris de majoritatea cercetătorilor ca o baghetă 
hialină, care îşi are originea in masa blefaroplastilor. Reuling în 1921 îi 
contestă această structură si consideră axostilul ca fiind constituit din 
4 fibrile acolate, fiecare fibrilă corespunzind unuia din cei 4 flageli ante- 
riori. Axonemul membranei ondulante ar constitui cel de al cincilea flagel 
care are și el drept fibrilă corespunzătoare coarda bazală a membranei 
ondulante. Descrierea dată de Reuling nu a fost însă nici confirmată și nici 
infirmată, de alti cercetători si problema structurii sale rămîne descrisă. 
Westphal arată la rindul său o deosebire de structură a axostilului cure 
ar putea distinge pe Trichomonas vaginalis de Tr. intestinalis. Potrivit 
acestui autor axostilul s-ar colora in roşu cu coloratia Giemsa ca si flagelii 
la Tr. vaginalis pe cită vreme la Tr. intestinalis ar rămîne colorat palid, 
ar fi mai lat şi ar avea o aparenţă găunoasă. Potrivit lui C. Wenyon şi lui 
E. C. Faust axostilul ar servi protozoarului ca un organ de fixatie tempo- 
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rară. Farazitul s-ar sprijini in el pentru a pastra terenul cistigat in vreme 
ce prin agitația flagelilor anteriori încearcă să cîştige teren nou. | 
Deosebirile de mărime. In culturi se pot găsi forme de degBbite 
márimi, unele mari si altele mult mai mici. Ele par a deriva una din alta. 
Părerile între autori sint însă împărţite. După unii formele mari ar deriva 
din cele mai mici printr-o dezvoltare generală a corpului în întregime. După 
alti cercetători fenomenul s-ar petrece invers. Formele mici ar “deriva din 
cele mai mari prin fealizarea unui fenomen de autotomie. Parazitul renunță 
ca la balast la întreaga sa porțiune posterioară asa cum se vede în figura 4 
a plansei autorilor Bland si colab. Axostilul şi membrana ondulantă ar 
deţine un loe de mijloc independent fata cu aceste variatii de márime a 
corpului parazitar. Atunei cînd corpul. parazitar a devenit mai mare aceste 
organite nu mai ajung la extremitatea posterioară a corpului parazitului, 


25 S a P E. 
Fig. 37. — Trichomonas vaginalis. 
1 — Trichomonas vaginalis emitind pseudopode; 2 — Trichomonas felis; 3 — Tricho- 
monas vaginalis (proces de autotomie); 4 — Trichomonas vaginalis; 5 — Trichomonas 
vaginalis; 6,7 — Trichomonas yaginalis ; 8— Trichomonas vaginalis in care se vede un 
‘leucocit fagocitat; A —axostil; B — blefaroplast din 5 granule; C— coasta de întărire - 
a membranei ondulante; G — granulatii; M — membrana ondulanfá ; N —nuclu; . 
P — protoplasma ; R — rizoplast (dupä Bland, Goldstein, Wenrich si Weiner (1, 3181): 
E. Brumpt (2, 5); Powel (4); Reuling (6, 7)). 
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iar atit membrana ondulantá cit şi virful posterior al axostilului nu mai 
depásese marginea posterioară a corpului. Dimpotrivă atunci cînd in urma, 
autonomiei porțiunii posterioare dintr-o formă mai mare ia naştere o formă 
mai mică aceste organite depăşesc marginea posterioară a parazitului. 

Fapt interesant este că diviziunea parazitului se face în mod obişnuit; 
binar prin sciziune longitudinală şi că în cursul acestei diviziuni axostilul 
se resoarbe şi se reface în fiecare din cele două celule fiice rezultate din 
diviziunea binară. ` 

În monografia lor din 1958 asupra trichomoniazei genitale A. Spiner 
si Al. Coman readuc în discuţie un alt mod, deosebit de interesant de 
diviziune a trichomonadelor. Este vorba de diviziune multiplă concomitentă 
pe care as numi-o ,,pseudoschizogonicä” prin care parazitul se imparte 
in numeroase dar mult mai mici, forme pitice, pe care aceşti autori le 
numesc ,,microtrichomonas”. Asemenea forme au fost regăsite de către 
S. Adler si de către Dyroff la Trichomonas vaginalis. Acest fel de divi- 
ziune fusese semnalat în trecut de către Kofoid şi Swetzi la Trichomonas 
muris si la Trichomonas augusta de la broască (Rana boylei) dar contes- 
tate de Wenyon ‘care le-a căutat zadarnice dar nu le-a putut găsi. 

Wenyon reproduce in ,,Protozoology” înfățișarea lor în figura 273 pe 

_ care o împrumută de la Kofoid si Swetzi sub denumirea „fază plasmodiali". 

` Consider de o deosebită importanţă faptul ca acest mod de diviziune 

să fi fost regăsit la Trichomonas vaginalis atit pentru interesul sáu bio- 

logie eit si pentru scoaterea in evidenţă a putintei de suprainmultire in 

unele împrejurări neprecizate a Trichomonei vaginale. Sint convins că 

acest mod de înmulţire există si la Trichomonas caviae deoarece in bine- 

cunoscutul său manual de Protozoologie din 1926 in figura 274 sint repre- 

zentate pe lingă formele mari de Tr. cavae si forme pitice care merită din 
plin numele de ,,microtrichomonas”’. 

Acest mod de inmultire aminteste pe acela prin forme multinucleate 
care se observa la unele tripanosomidae, si ele protozoare parazite flagelate. 

La modul de înmulţire a unor trichomonade în culturi, trebuie adău- 
gată si această modalitate pseudoschizogonicä derivind din forme multi- 
nucleate. 

Citostomul. Atit functia cit si existenţa reală a citostomului sint încă 
 contestate de unii autori. Fapt este eà in orice eaz citostomul este prea mic 
pentru.a avea putinţa să servească pentru introducerea în citoplasma para- 
_ zitului a unor elemente figurate mai mari, cum ar fi unele leucocite mari 
sau grăunţele de amidon de care în culturi trichomonadele se arată a fi 
foarte lacome. In planşa prezentată de Bland, Goldstein, Wenrich si Weiner 
la No 8 se vede un mare grăunte de amidon care fără îndoială că n-a fost 
introdus prin micul orificiu cistostomal. Pentru introducerea lui trebuie 
să admitem calea amiboidală a înglobării prin pseudopode (vezi fig. 37). 

G. Lupaşcu si Dan Panaitescu au observat şi putinţa introducerii de 
substanţe alimentare prin pinocitoza. 

În sfirgit se mai atribuie trichomonadelor si un mod de hrănire sapro- 
zoică prin emiterea de fermenti de digestie externi $i introducerea prin 
osmoză a elementelor figurate astfel diferite. , 

Cu privire la alimentele figurate care pot servi ca hranä trichomo- 
nasului vaginal, Kolesov a descris in 1950 absorbţia în eitoplasma parazi- 
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tului a spermatozoizilor. Nu any găsit memoriul original in care a fost 
deseris fenomenul de către Kolesov. El este citat de Spirer si Coman pre- 
cum side Lupaşcu si. Dan Panaitescu si deseris de acesti autori in modul 
următor : înglobarea, se face într-o primă fază care durează citeva minute. 
Spermatozoidul introdus. se: descompune şi: se lizează progresiv in. 1—2 
ore şi corpul lui. dispare complet in trei ore. : Spermatozoizii sint însă, ele- 
mente foarte mobile si încorporarea lor trebuie:s& fie precedată de o 
acțiune fermentativa la distanţă si nu ar fi exclusă chiar o pătrundere activa 
a spermatozoizilor in citoplasma parazitară ca într-un impas:parazitar in 
care ei isi güsese moartea. . DS MS ih M Ore Ai i 
„Deşi foarte asemănători ca formă, cele trei specii ale genului Trieho- 
monas paraziți la om au habitatusuri parazitare și un rol patogen deosebit. 
De aceea ele vor fi expuse separat in rindurile de mai jos. 
Trichomonas elongata, Steiberg 1862,. syn.: Zr. tenax (Muller, 1773), 
Dobell: 1939, syn. Tr. buccalis (Goodey şi Wellings, 1917) (fig. 38): 

„ Acest; flagelat prezintă de obicei numai 4 flageli anteriori. Membrana 
ndulati se termină la unirea treimii mijlocii cu: treimea posterioara. Nu 
se termină cu un flagel liber. Axostilul depăşeşte marginea posterioară a 
corpului. ‘In cavitatea bucală se găseşte in tartrul dentar asociat adesea 
cu Entamoeba gingivalis. Se poate găsi în număr mare în gură fără de a 
putea, trece mai departe şi a invada cavitatea intestinală. A fost semnalată 
prezenţa, lui în cripte amigdaliene. Într-o cercetare făcută la Praga a fost 

găsit la peste 50% din acei cercetaţi. La fel la Hamburg. - | 


Fig. 88: — ‘Trichomonas elongata: (sin. Tr. 
buccalis) (după E. Brumpl). 


. Nuise atribuie însă nici un rol patogen desi a fost găsit asociat cu 
diverse alte organisme patogene a cáror ordine ar putea-o agrava. Asa 
a fost intilnit in angina Vincent asociat cu spirochete (E. C. Faust). 
Poate uncori fi gäsit in pulmoni unde a primit numele de T. pulmonalis. 
Parisot si Simonin l-a găsit în număr mare într-un caz de gangrená pulmo- 
nară. La fel se poate găsi şi în cancere pulmonare. Dar nu are un rol direct 
patogen ci numai un rol supraadáugat, un ,,epifenomen". Validitatea aces- 
tei specii precum si independenţa, față de Tr. intestinalis sau de Tr. vagi- 
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nalis a fost dovedită prin cercetări experimentale. Culturi abundente de 
Tr. bucalis introduse în vaginul unei femei, nu s-au putut menţine (Stabler 
si Fao, citati de E. Brumpt), iar Wenyon si O. Conner nu a putut găsi 
parazitul in scaunele diareice ale unei persoane care avea numeroase! 
exemplare de Tr. elongata în gură, deși a fost căutat cu insistenţă. O bună 
igienă bucală poate duce la eliminarea acestui parazit incolin, în lipsa 
oricărei terapii. .  . | i 

Parazitul nu produce chiste si treeerea lui prin mediul extern pentru 
a trece la alt individ se poate face prin ploaia bacteriferá a sputei printr-un 
sărut, prin strănut sau prin alt mijloc asemănător cum ar fi prin bäutul 
din acelaşi pahar din care a băut maiintii o persoană infestată bucal. 
Trichomonas hominis (Davaine 1860) syn. Tr. intestinalis Leuckart 
1879. | 
Măsoară în lungime 10 —15 microni pe o lărgime maximă de 7 —10 
microni. În general prezintă 4 flageli anteriori dar au fost găsite de multe 
ori şi exemplare cu 3 şi chiar cu 5 flageli anteriori. Membrana ondulantă se 
prelungește ca un flagel liber posterior iar axostilul depăşeşte lungimea 
parazitului. 

Problema rolului patogen a acestui flagelat nu este încă elucidat. 
Multi autori îi consideră ca un simplu incolin intestinal tără rol patogen. 
Se găseşte de multe ori în număr mare în scaune diareice dar pe de o parte 
el nu poate apărea decît antrenat de asemenea, scaune şi pe de altă parte 
oäsirea lui în acele scaune diareice nu prezintă o dovadă că acele scaune au 
fost datorate acestui parazit. Condiţiile biocenotice care au provocat 
scaunele diareice ar putea să fi oferit si acestui protozoar condiţii favorabile 
de înmulţire. Nimănui nu îi vine în minte să considere trichomonadele 
intestinale că au un rol în producerea holerei „zice Wenyon”, desi in scau- 
nele holericilor Trichomonas intestinalis existi adesea in numár mare ca 
un parazit supra-adáugat. | | 

Figurează în literatura parazitologică un caz publicat de Escomul 
în 1913!care pleda pentru rolul patogen al acestei specii. Era vorba de o 
epidemie de dizenterie apărută o dată cu prezenţa într-un bazin de apă a 
acestor protozoare. Oamenii respectivi se alimentau cu apă din acest bazin. 
Dispariţia epidemiei a coincis cu acţiunea de curăţire a acelui bazin. 
Dar identificarea agentului patogen din acel bazin cu apă nu este sigură. 
S-ar putea să nu fi fost vorba de Trichomonas intestinalis ci mai degrabă 
de un alt flagelat inrudit cum este Trichomonas keilini Bishop (Eutri- 
chomastix keilini) formă care trăieşte liber in naturí; acest parazit s-ar 
fi putut adapta fortuit ca parazit accidental al omului, si aceasta cu atit 
mai mult eu cit Trichomonas intestinalis nu rezista prea mult in apa pe 
cind Entichomartix rezista. 

Argumente mult mai valabile pentru atribuirea unui rol patogen 
parazitului Trichomonas. intestinalis trebuie cäutate, in douá ordine de 
fapte: pe de o parte faptul cá trichomonadele pot avea si putin(a unei 
digestiuni externe a elementelor figurate din jurul lor si aceste substante 
digestive vor fi si iritante in contactul lor eu mucoasa intestinalá si ar 
putea duce lao stare de inflamatie, pe de alta parte parazitologia comparatä 
ne arată unele indicii că trichomonade intestinale de la unele animale 
pot pátrunde in grosimea mucoasei intestinale. Asa spre exemplu cobaiul 
prezintá adesea ulceratii intestinale produse de Trichomonas caviae. 
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Pisica poate prezenta ulceratii intestinale produse de Tr. felis. La porumbe? 
Trichomonas columbae se ridică pînă in căile biliare in pereţii cărora, pro- 
duce ulceratii. La păsări si la şerpi a fost descrisă o trichomonadá în singe 
care la inceput à fost considerată ca apartinind unui gen nou numit atunci 
Haemotrichomonas. S-a constatat ulterior că era vorba de un trichomona- 
did intestinal care profitind de scăderea rezistenţei organismului gazdei 
datorate unor cauze accidentale reușise să isi croiască drum prin ţesuturi si 
că apare ca un parazit al singelui. Asemenea dovezi aduse de Parazitologia 
comparată dovedesc tendința de patogenicitate, de agresivitate a parazi- 
tului intestinal. ma Leni și TE ola ne de 
.. Pină in prezent lipsesc experienţe nete sau fapte clinice nete dove- 
ditoare a rolului patogen al parazitului Trichomonas intestinalis. Avem 
însă dreptul de a formula anumite bănuieli asupra rolului patogen real 
a'trichomonadelor intestinale în producerea de tulburări clinice. Există ten- 
dinta unor trichomonade din parazitologia comparată de a invada mucoa- 
sele (chiar si dacă „post mortem") si de a pătrunde în singele circulant la 
anumite animale. Aceste tricomonade :produe ulecratii intestinale la 
„cobai (Wenyon) si la pisică (Kessel). Asemănarea felului de viaţă. cu 
a altor paraziți intestinali flagelati ca Giardia lamblia, al căror: rol patogen 
e mai evident, ne obligă să atribuim si trieomonadelor intestinale un ro} 
patogen probabil. - 1 | Ext | ca | tok jn 
„+ Ca multe alte trichomonade, nici cele umane nu produe chiste de 
rezistenţă la trecerea prin mediul extern. Este necesar să atribuim acest 
„rol unei gazde intermediare şi aceea care isi asumă, cu mai multă probabi- 
litate acest rol este musca domestică. Această insectă face o legătură con- 
tinuă si constantă între materiile fecale din care culege: formele vegetative 
ale parazitului si: alimentaţia omului pe: care depune parazi(ii culesi.. 
Această ipoteză este întărită si.de faptul că formele vegetative de Tricho- 
monas pot rezista bine la temperatura mediului: extern. : | m 
Trichomonas vaginalis (Donné, 1837). Dacă trichomonadului bucal 
nu ise atribuie niei un rol patogen primar ci numai unul de epifenomen in 
tulburări patologice produse de alte cauze pe care prezenţa sale complică, 
dacă trichomonadul intestinal: are un rol. patogen încă indoielnie desi 
banuit pe drept cuvint, despre Trichomonas vaginalis. marea majoritate 
a autorilor este azi de.acord ci posedá un rol patogen bine: caracterizat. 
El produce o inflamație a pereţilor. vaginali; o vaginită trichomonadici, 
in grade de intensitate variabile de la forme foarte acute la altele: cronice . 


F6: Tablou wa ha 


„In formele acute bolnava resimte:ea simptome subiective in primul 
rind un intens prurit vaginal si vulvar precum si arsuri foarte incomode 
însoţite de scurgeri vaginale extrem de abundente care dau naştere la. 
producerea, unui intertrigo perineal şi inghinal. Mucoasa vaginală este 
hiperemiati si tumefiatä. Acest tablou clinie este întrutotul asemănător 
cu acela din vaginita gonococică. Atit actul sexual cit si introducerea. 
unui speculum sint foarte dureroase. Papilele hipertrofiate dau mucoasei 
vaginale un aspect granular. Deosebirea; principali între vaginita tricho- 


` 


monadicá si aceea gonococicá il eonstituie faptul că în vaginita gonococică 
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este cuprins Ja fel in procesul inflamator si colul uterin pe cită vreme în 
aceea trichomonadică colul uterin se găseşte menajat, deoarece pH-ul 
colului uterin este alcalin şi trichomonadele nu se multiplică în mediu alcalin. 
Trichomonas vaginalis preferă mediile acide însă nu foarte acide; adică 
<u pH-ul sub 435. - EL | 
_ BSiecaracterul scurgerii vaginale a acelor două vaginite este deosebit. 
in vaginita trichomonadicä scurgerea e in general fluidá, subtire, alb 
gălbuie si mai ales aeratá, spumoasá, pe cind in vaginita gonocicica are 
un aspect purulent, este groasă si galben-verzuie. Într-o scurgere tricho- 
monazică acută înmulţirea paraziţilor poate deveni excesivă. Corpii para- 
zitari pot reprezenta 1/10 din întreaga scurgere (Spiner si Coman). Ei sint 
‘foarte uşor de recunoscut prin mişcările lor foarte vioaie care le deformează 
înfăţişarea. `: h LE: „ii i 
^ Tabloul elinie de mai sus reprezintă cazul unei vaginite trichomo- 
nadiee acute asa eum se intilneste la femei la prima lor imbolnávire si care 
nu posedă, încă niei o apărare imunologică. Pe măsură însă ee boala se 
invecheste acuitatea inflamatiei scade si se ajunge la'o formă subacută 
si apoi una cronică si aproape inaparentá. Această stare poate dura un 
timp indefinit si unii autori afirmă chiar că trichomoniaza vaginal o data 
constituită nu se vindecă niciodată complet dacă nu se intervine prin 
chimioterapie. Se produce si in trichomoniăză același proces imunitar ca 
si în cazul amoebiazei cu Entamoeba histolytica. Paraziţii stăpiniţi prin 
apărarea, imunologică se transformă in forme evasiincoline care vor putea 
fi influentate intr-un fel sau altul de biocenoza vaginali. Vaginul femeilor 
sănătoase se caracterizează prin predominanta in biocenazá a bacilului 
Döderlein. Atunci însă cînd în această floră va predomina Micrococeus 
«uzogenes alealescens parazitii vor regăsi putinţa de a reveni la dezvoltare 
infloritoare si va reapărea vaginita florid’. După Kissling (citat de 
I. Spiner si Al. Coman) acestui: mierob i se datorează aspectul spumos, 
caracteristic al vaginitei trichomonadice. Reamintim amibiaza dizenterigenz 
si concepţia lui-Kartulis si a lui Mathis (1918) legat de influenţa florei 
microbiene asociate. Entamoeba histolityea isi datorează patogenicitate: 
intervenţiei sinergică a unei flore microbiene supraadáugate si la fel se 
iniimplá si in eazul Tricomomadului vaginal. El nu acționează atit direct 
cit prin flora supraadäugatä. Este drept că acest trichomonad are «si o 
acţiune directă toxică si iritativá. Faptul se observa si in culturile de 
tesuturi in care țesuturile tisulare (fibroblasti, ţesut nervos) mor la numi 
citeva, ore de la introducerea trichomonadelor, în timp ce parazitii continuă 
să mai tráiasci mai departe o perioadă de timp (Spiner si Coman). Dar 
virulenta trichomonadelor, care le transformă in elemente patogene, se 
datorează, modificării exotoxinelor lor graţie florei microbiene care le 
înconjoară. | E^: 

Probabil că acelaşi ajutor sinergie pe care il primeşte Trichomonas 
vaginalis de la flora bacteriană înconjurătoare se datorează si posibilitá- 
tilor acestor protozoare de a apärea uneori in singele circulant, „tricho- 
monemiâ”: Unii autori au semnalat prezenţa in diverse organe a acestui 
parazit. Cităm citeva exemple din luerarea lui Spiner şi Coman : Marx i-a 
găsit în ţesut pulmonar, De Alzaga Navaro într-un abces subfrenie, iar 
Grey-Andrews într-un abces amibian al ficatului. Am văzut în capitolul 
precedent exemple din parazitologia comparată de trecerea in singe a lui 


131 


Trichomonas intestinalis. Gásim acum exemple asemänätoare si pentru 
Trichomonas vaginalis. 

Revenind la comparatia făcută mai sus asupra comportării asemă- 
nătoare a Entamoebei histolitica credem că Trichomonas vaginalis poate 
şi el să ducă în habitatul său obişnuit o viaţă saprofită, quasincolină fără 
manifestări patologice şi sub influența anumitor condiții ca flora asociată, 
earenta în glicogen, scăderea rezistenţei imunitare a gazdei, să recapete o 
acţiune patogenă crescută aşa cum si în amibiaza cronică, dizenterigeni nu 

xistá oameni perfect sănătoși în perioada, de cronicitate. La fel si în tri- 
chomoniaza vaginală se produce î încă unele slabe leziuni anatomopatologice 
care se desfăşoară tăcut, nebágate în seamă de fosta bolnavă.  Parazitul 
refugiat în unele glande sau repliuri ale mucoasei vaginale isi va putea 
relua o dezvoltare impresionantá in conditii g greu de preeizat. 

Influentarea parazitilor vaginali prin ciclul menstrual. In primele 
zile ale menstruatiei numárul parazitilor scade pind aproape de disparitie. 
Potrivit lui Hees singele menstrual ar omori trichomonadele. Cele care 
reuşesc să supravieţuiască vor reface îndată, gaps sfirsitul . menstr uatiei 
numárul celor dispárute. 

Influenta gravidiiăţii. Statistici făcute de mai multi autori asupra 
complicatiei unei vaginite trichomonadice cu pätrunderea parazitilor 
din vagin in uretrá si vezica urinară arată cá in cursul graviditätii aceasta 
complicatie e mai frecventá. in schimb la gravide vaginita trichomo- 
nadicá ia o înfăţişare mai uşoară. 

Trichomonaza cu Tr. vaginalis la bärbati. Este deosebit de freeventá 
si reprezintá una din modalitäfile cele mai obisnuite de ráspindire a vagi- 
nitei trichomonadice. Fenomenele clinice incep la citeva zile după contactul 
infestant. Bărbatul capătă, o secreție uretralá în general foarte restrinsá si 
o jenă la mictiune. În picătura de secreție se găsesc paraziți uşor de 
recunoscut prin mişcările lor. Aspectul picäturii e purulent. Boala se canto- 
neazá curînd în prostată ceea, ce duce la o durere surdă perineală şi la 
disurie. Erectiile devin dureroase. Boala se cronicizează și scurgerea se 
manifesta prin ceea ce se numeşte picătura matinalà". În ea apar 
paraziți uneori numerosi, înconjurați de leucocite si de celule epiteliale de 
descuamatie. Primul jet de urină de dimineață poate aduce numeroase 
filamente albuminoase. Boala duce la forme cronice latente cu care bol- 
navul se obisnuieste si pe care nici medicul nu o mai poate pune in evi- 
dentá decit prin masajul prostatei care va scoate unele forme identificabile 
ca dovadá à prezentei parazitare. Organismul bárbatului nu reprezinta 
un bun mediu pentru proliferarea parazitului. Bárbatul este insá un exce- 
lent transportator a infectiei vaginale de la o femeie la alta. 


1.6.4. Diagnostic | 


Cind boala se gäseste in stadiul de a ester acută nu pune nici o 
problemă. Examinarea unei picături de secreție între lamă si lamelă arată 
numeroase forme trichomonadiene ugor de recunoscut prin mărimea si 
vioiciunea lor. Problema se pune in cazurile formelor cronice eu o dezvol- 
tare parazitara foarte sáracá si in care chiar si putinele forme existente 
sint in stare de hemihipnobioza, eu miscári foarte incetinite. In asemenea 
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cazuri femeia respectivă ea însăşi nu se mai consideră bolnavă. Este 
totuși foarte necesară precizarea dacă ea continuă a fi încă bolnavă sau nu 
pentru a nu face o recădere în anumite condiţii hormonale sau în anumite 
stresuri. 

Problema e cu atit mai importantă pentru bărbat care după cum s-a 
arătat mai sus poate rămîne multă vreme un excelent transportator de 
boală fără ca el să manifeste vreo suferintá. În cazul bărbatului e absolut 
necesar ca să se practice un masaj al prostatei înainte de a i se recolta o . 
picătură de secreție în care se va căuta. parazitul. 

Cea mai bună metodă care trebuie utilizată atit la femeie cit si 
bărbat pentru precizarea diagnosticului este aceea a cultivării protozoa- 
rului, pe medii adecvate. 

Potrivit lui Paul Ghica care a redijat o excelentă teză de doctorat 
asupra parazitilor vaginali, un mediu de cultură pentru cultivarea tricho- 
monadelor trebuie să îndeplinească următoarele condiţii : 

— să aibă pH-ul la 5,5—7. Creşterea deja foarte dificilă sub pH-ul 
5 numai are loc sub pH-ul 4,5; 

— să fie incubat la temperatura de 37°. Pentru Trichomonas bucalis 
si Tr. intestinalis temperatura poate fi si mai joasă, chiar temperatura 
camerei. Trichomonas vaginalis nu creste insá sub 37° ; 

— să conţină clorură de sodiu in concentraţie de 6—6,5 g% ; 

— să conţină hidrocarbonate asimilabile (glicogen, maltoză, amidon, 
solubil) ; 

— să conţină proteine (bulion de carne, infuzie de ficat) ; 

— să conţină ser sanguin în proporţie de minimum 5% ; 

— să fie ţinut în anaerobiozá, măcar relativi; 

— să conţină antibiotice. 

Paul Ghica recomandă utilizarea mediului Magara care conţine : 

— bulion de carne cu infuzie de ficat glucozat 0,5%; — 

— ser steril de cal sau de om 5—8%. 

.  . Acest mediu trebuie însă să fie modificat prin adaos de glicogen 
0,5% si amidon de orez. 
Se poate utiliza, adaugă autorul Paul Ghica si un mediu difazic 
alcătuit din o fază solidă reprezentată prin mediul Löffler si o fază lichidă 
care va fi mediul Magara arătat mai sus dar cu adaosurile stipulate. 
Ca antibiotic acest autor a folosit penicilina 1 000 u/ml, strepto- 
micina 1 mg/ml si cloramfenicol 1 mg/ml. 
. După aproximativ 20 de treceri Paul Ghica à obţinut pe acest 
mediu culturi axenice. 
Cind se utilizează mediul Magara monofazic e bine pentru obţinerea 
anaerobiozei ca aceste culturi să fie făcute în tuburi Y. Hall. 
Un alt foarte bun mediu de cultură pentru izolarea trichomonadei 
vaginale este acela al lui Johnson si Trussel, cu următoarea compoziţie : 


Bactopeptonă Difco . 82,0 g 
Bactoagar Difco 1,6 g 
Cysteină clorhidricá 3, g 
Maltoză 1,6 g 
Infuzie de ficat 320,0 ml 
Solutie Ringer i 960,0 ml 
' Albastru de metilen (sol. 0,5%) 0,7 ml. 
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- La fiecare tub: se vor adiuga 2—3: picături ; ‘intr: 0: soluție: concenr 
iratá de penicilină (un milion unititi iin 10. ml mediu):: 

Si pentru acest mediu tuburile Y. Hall sint de pr obras 

Formula mediului de mai sus e luată din H. Cassgn. editia 2 2. 


“Metode de diagnostic imunologi¢. Serul sanguin conţine anticorpi care 
pot fi decelati prin metode imunologice. :B: Hoffman: (1966): citat de 
E. ©. Faust si colab. descrie o metodi: de hemaglutinare'indireeti:pe care o 
consideră ca foarte: specifica’. Trussel, Wilson, Lenw ell; Luaghlin (1942) 
citati de Spiner si Coman, deseriu o: metodă, de. fixare: a complementului 
utilizind ca antigen o suspensie pură: de trichomonas vaginalis: în soluţie 
clorurosodică izotonică. Reacţia: nu este însă Specified. “Se obţin. reactii 
pozitive numai la jumătate din femeile infestate și: la 1/6 din cele neinfes- 

tate. Ceva mai mult, Mihalzik a arătat că atit reactia de culoare Sabin- 
Feldman cit si reacţia de fixare a coniplementului: dau rezultate pozitive. 
atit in trichomoniazä cit; si: in boxoplasmozá;. aşa încit cercetarea toxoplas- 
mozei ar putea fi falsificată prin prezența concomitent la aceeasi sea si 
a w iehomoniazei vaginale (Spiner Si Coman): a 


"Paul Ghica deserie în teza să dé doctorat! inci 3 Teactii imunologice | 
pentru depistarea trichomoniazei yaginale Si anunie : 


— testul de aglutinare a trichomonarlelor omnotite; ` 
— testul de imobilizare a trichomonadelor ; aan e 
— intradermoreactia cu extract total de trichoinonas vaginalis. 


Valoarea practică, si perfecţionarea. metodelor, imunologice arătate 
mai sus sînt ur mărite in continuare de autor ul citat. e 


im t 
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26: bratament 
Peep hon azomycinei făcută: de N ak amura: si Umezawa in 1955 
si valoarea acestui nou antibiotic: in: kur dkat q Ü trichomonadiozei a 
deschis drumul fabricärii mai multor derivati 2-Nitroimidazolici foarte 
valoroși în tratamentul:tricomónadiozei. vaginale. (J.. Lapierre). Graţie 
acestor derivati, tratamentul acestei st de: ineomodante boli: se găseşte 
azi mult. simplificat. Dintre ei vom cita în -primul rind Flagylul a cărui 
valoare. terapeutică; in. tricomonadioză a fost arătată. in; 1959. de: către 
Durel si colab. la Congresul de ginecologie de la Montreal si. apoi la Socie- 
tatea fr anceză de vinecologie de către v. Roiron, A. Siboulet si L. J. Borel 
(1959) împreună. © Acest medicament; s-a dovedit foarte. eficace în trico- 
monadioza vaginală atît prin administrare locală cit si pe cale orală si a 
devenit curind medicamentul de electie a acestei Doli: nire timp au fost 
sintetizate si alte medicamente, toate’ derivate de 2- Nitroimidazol şi ‘rezul- 
tatele si eu acestea au fost deosebit de incurajatoare: Dintre acestea dis- 
punem astăzi în ţara noastră si de Tinidazol (Fasigyn). Tinidazolul in- 
locuieste azi în practica curentă metr onidazolul pentru, două motive. 


În primul rind, aga cum s-a ar ütat si mai sus; la tratamentul ami- 
biazei apasă împotriva metronidazolului acuzaţia totuşi încă nedovedita 
de a fi cancerigen. În al doilea rînd pentru motivul că se creează din ce în 
ce mai mult o rezistenţă in paraziți față de metronidazol, care cere o mă- 
rire a dozelor utilizate. Pentru aceste: motive apare: azi ca mai prudentă 
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înlocuirea metronidazolului cu ‘tinidazolul (Fasigynul). Tratamentul eu 
metronidazol sau cu tinidazol constă într-o priză unică de 2 g din unul sau 
altul din cele două medicamente, pe cale orală. Între numeroșii autori care 
recomandă această posologie‘ a metronidazolului sau a Fasigynului 
citm pe P. Dellenbach si P. Muller, pe A. Weidenbach si H. Leix, pe Ten 
M. C. M..Schellen si Giny Meinhardt, pe P. Quartraro si S. Fiorino, si 
multi alţii. Urmind această posologie toti aceşti autori au obținut in trico- 
moniaza váginali vindeciri in proporție de peste 95% din cazuri, ceea ce 
este foarte multuinitor. Este totuși prudent de a întări bunele rezultate 
obţinute. si printr-un tratament local, vaginal. i 
Pentru tratamentul local vaginal, industria noastră de medicamente 
a creat un medicament combinat denumit ,,tricomicon”. Un comprimat 
vaginal de tricomicon conţine 0,225 g metronidazol (flagyl), 0,100 g 
cloramfenicol, si 0,075 g de Nistatin. In plus, 0,600 g lactoză. Prin acest 
medicament nu numai cá se lărgeşte spectrul de acţiune a metronidazo- 
lului dar lactoza conținută. determină sciderea pH-ului vaginal si favori- 
zeazá.dezvoltarea bacilului Döderlein care se opune inmultirii tricomona- 
delor. Pe de alti parte antimicoticul Nistatin este necesar pentru a impie- 
dica o dezvoltare a candidozei existente adeseori la femeile cu tricomo- 
niază vaginală dar împiedicată. în dezvoltarea sa. de către tricomonade. 
Dispariţia acestora duce la, reinmultirea, candidei. i ui 
-Tratamentul oral eu metronidazol sau cu fasygin în doza unică de 
2 g trebuie aplicat și partenerului femeii bolnave [S comprimate de metro- 
nidazol a:250 mg, sau 1 comprimate de Tinidazol (Fasigyn) a 500 mg]. 


l 1.6.6. Epidemiologie 


_ ‘Trichomonas. vaginalis nu produce forme de rezistenţă chistice, 
pentru a putea rezista condiţiilor mediului extern. Forma vegetativá 
 rámine deci singura sub care se poate face transmisia de la om la om. Re- 
zervorul de infectie este Teprezentat prin femeia si bärbatul contaminati 
cu forme vegetative. Datele in care se güsese bărbaţii si femeile cu acest 
parazit sint foarte variate, uneori fiind chiar foarte ridicate. Într-o cer- 
cetare pe'care am făcut-o cu multi ani în urmă împreună cu dr. Eugen 
Ionescu la o policlinică antivenerică din Iași, această cifră se ridica la 26% 
din femeile venite pentru consultaţii ginecologice, așadar ceva mai mult 
de un sfert din bolhavele prezentate. Această cifră poate însă ajunge in 
unele colectivităţi de femei la peste 80 0%. Rodecourt notează chiar 88%. 
Mihai Georgescu găseşte recent într-o foarte documentatä teză de docto- 
rat in ştiinţele medicale cifra 25,75 95. Relativ cu virsta tricomonază 
genitalt creşte ca incidență pină la 50 de ani după care scade bruse (Paul 
Ghica). Atit Paul Ghica cit si Dan Panaitescu au găsit unele cazuri 
chiar la 70 de ani. Diferenţele între aceste virste trebuie puse in raport cu 
mediul rural si cel urban, cu profesia, cu igiena personală, precum şi alte 
condiţii sociale. La bărbaţi incidenţa infestafiei este asemănătoare cu aceea 
a femeii dar de foarte multe ori nu este depistată din cauză că parazitul 
refugiat în prostată si in uretră nu produce adesea nici o manifestare cli- 
nici si nu este nici depistat, nici căutat. 
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În primele sšptšmini după naştere fetiţele se găsesc încă sub pro- 
tectia hormonilor genitali materni. Acest fapt determină, ca în această 
perioadă cazurile de infestatie parazitară să fie foarte rare. M. Georgescu 
citează un asemenea caz pe care îl redăm în rîndurile de mai jos : 


Mama copilului a observat chiar în primele zile mes naștere apariţia la fetiță a unei 
secrelii vaginale la început reduse. Ea a fost confundată cu procesul cataral descuamativ al 
vaginului intrind în procesul cunoscut sub numele de ,,criza genitală a nou-náscutei". Medicul 
consultat a diagnosticat totuşi această secreție ca fiind de naturá gonococică si a administrat 
în consecinţă antibiotice. Dar secreția continua să devină din ce în ce mai abundentă. După 
eşecul acestui tratament s-a făcut apel la medicul parazitolog care a recoltat cu uşurinţă de pe 
suprafața labiilor mici o adevărată cultură pură de tricomonade. Local inflamatia cuprinsese . 
mucoasa genitalä de la nivelul labiilor. Controlul parazitologie al mamei a reuşit să pună in 
evidență parazitul si la aceasta. Fetiţa se infestase in momentul nasterii si medicul era dator 
să in in consideraţie si această posibilitate in pofida raritälii acestor cazuri asa de precoce. 


M. Georgescu citează din literatura din tara noastră încă două cazuri 
„de infestare imediat; parazitară din care unul la 3 luni după naștere iar 
celălalt la 8 ore după naştere, cazuri publicate de Lygia Bădărău si colab. 
(1968), iar Rudolt Peter găseşte 1% cazurile de infestare a copiilor sub 
un an. 

" După unii cercetători ca Chappaz, citat de M. Georgeseu, dezvoltarea 
tricomonadelor nu este in raport direct cu estrogenia ci cu pH-ul vaginal. 
Un pH = 6 este foarte my conditiilor de Viaţă şi de dezvoltare ale 
tricomonadelor. Un pH = 4,5 împiedică dezvoltarea lor. Peste un pH-=8 
tricomonadele mor. Dar, zice Lygia Bädäräu, citatä tot de M. Georgescu, 
estrogenii nu pot realiza. o atare acidifere vaginalä. In schimb dezoxicorti- 
costeronul este hormonul care produce o glicopexie vaginalá mult mai pu- 
ternică decit; cea produsă de estrogeni, ceea ce asigură dezvoltarea unei 
flore lactice si implicit a unui pH vaginal eu mult mai acid decit pot pro- 
duce estrogenii (Lygia Bădărău, 1960, citată de M. Georgescu). 


Rezistența tricomonadelor la condițiile mediului extern. Iată cîteva 
date culese din literatură. Tricomonadele pot; rezista pind la 27 de minute 
la, temperatura de 47°C şi numai 5 minute la cea de 50°C. Temperatura 
72°C le omoară într-un minut. La 0°C pot supravieţui 4 zile. 


Asupra räminerii parazitului in apă există numeroase informaţii care 
arată slaba sa rezistenţă. Rodecourt l-a găsit in apa reţelei de canalizare 
5 ore. Potrivit lui Teoharov, Trichomonas vaginalis poate trai in apa dis- 
tilată 5—10 minute. In apa din reţeaua de canalizare poate trăi 10—20 
minute dar numai 10—15 secunde in apa sub presiune. Se pot produce 
contaminári eu acest parazit prin cada de baie in care fac baie impreund 
mai multe persoane dintre care una infestată ; de asemenea prin prosopul 
încă umed cu care se freacă aceia care au făcut acea baie. De asemenea 
parazitul poate rămîne un scurt timp si „pe lemnul scaunului de la closet. 
În urină parazitul poate rămîne mobil 5 —10 ore. Este foarte sensibil la 
putrefactii si moare după o oră în materiile fecale. 


Pe eitá vreme pentru femei există posibilităţi de a căpăta tricomo- 
naza genitală în mediu familial prin intermediul unor piese de lenjerie 
sau de mobilier, pentru bărbat nu există nici o altă posibilitate decit aceea 
a actului sexual prin care parazitii pot pătrunde în ureträ şi de acolo în 
prostată. După ce a căpătat parazitul în acest mod, el il poate transmite 
la o altă femeie şi cu atit mai uşor cu cit de multe ori bărbatul nici măcar 
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nu isi dă seama că a fost infestat si că deci contactul sexual cu el poate fi 
cu atit mai primejdios, intrucit la unii bărbaţi parazitul duce o viaţă de foarte 
multe ori ineoliná, lipsită de manifestări clinice. 

L Femeia poate fi expusă si la o infestare iatrogenă dacă pentru diverse 
incomoditäti, altele decit tricomoniaza, cere un consult ginecologic care i se 
face cu un instrumentar insuficient sterilizat. 

Masa receptivă. Există anumiţi factori favorizanti ai infestatiei. Ca 
factori generali putem cita menopauza. Carenta de vitamine, mai ales vita- 
minele A si B. Ca factori locali trebuie citați unii microbi care măresc agre- 
Sivitatea tricomonadelor. Potrivit lui Candiani si Trusell citati de Paul 
Ghica candidoza vaginal’ ar putea favoriza infestatia ulterioară a tricho- 
monadelor in pofida faptului cá fungii isi vor inceta dezvoltarea atita timp 
cit se manifesta trichomonaza. 

Rasa nu pare a constitui un factor etiologic important. Totusi Dos 
Santos si Zagury gásese in Brazilia tricomonaza la persoane albe in pro- 
centul de 19,20 %, la negrese în procentul de 27,27 % iar la metise de 54%. 
La fel în Statele Unite se găseşte trichomonaza la albe in proporţie de 24% 
iar la negrese in proportie de 46,3% (A. Spiner si Al. Coman). 

Mai multi autori consider’ graviditatea ca favorizantá pentru infes- 
tatia tricomonadicá. 

Tricomonaza urogenital’ se poate însoţi uneori de o mieozá vaginal 
care însă nu se dezvoltă in continuare ci rămîne ,,inibusita” ca urmare a 
dezvoltárii protozoonozei care prevaleazá. La vindecarea trichomonazei 
care survine foarte rapid ea o consecință a tratamentului cu 2-nitroimi- 
dazoli în priză ridicată unică si deci înainte ca acest medicament să fi avut 
posibilitatea de a influenţa, dezvoltarea micozei, aceasta apare neastep- 
tat lăsînd impresia că a fost provocată de metronidazol sau de Fasigyn. 
Într-un caz clinic de balantidioză pe care l-am tratat cu cîțiva ani în urmă 
cu o doză foarte ridicată de metronidazol (8 comprimate pe zi 10 zile con- 
secutive) şi la care nu am adăugat stamicină concomitent, balantidioza 
a fost vindecatá şi bolnava nu a căpătat în loe o infecţie micotica intes- 
tinală, pentru că această maladie nu exista dinainte la acea bolnavă. 


1.6.7. Profilaxie 


Măsurile de profilaxie sînt deosebite pentru fiecare din cele două sexe 
Pentru bărbat cercetarea trichomonazei latente trebuie făcută cu o deo- 
sebită atenţie prin examene microscopice Si prin culturi pentru a depista 
cazurile inaparente. In timpul perioadei de bănuială contactul sexual cu 
o femeie sănătoasă trebuie evitat. Soții sau partenerii femeilor cu tricho- 
moniază genito-urinară trebuie să fie supuși unui tratament obligatoriu 
chiar dacă nu se pling de nici un fenomen clinic si cu atit mai mult cu cît 
tratamentul este foarte uşor de urmat. Cind este vorba de relaţii sexuale 
cu femei nesigure, alese la întimplare”, utilizarea de prezervative poate 
fi utilă. 1 . . . wv Li . ` wie „să . 

Pentru profilaxia femeii situaţia se complică prin infestări posibile 
pe cale extragenitală. Folosirea neigienică a closetului, a bideului, a lighea- 
nelor, evitarea bäii in aceeasi cadá cu persoane nesigure, folosirea de piese 
de lenjerie provenite de la alte persoane, pot reprezenta ocazii de infestare. 
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Mulţi ginecologi s-au întrebat de ce. prostituatele se numără aşa de . 
rareori printre bolnavele de triehomonoză. Se pare că această relativă ,,imu- 
nitate" se datoreste faptului că ele se spală cu grijă după fiecare contact 
sexual pe care îl practică şi această măsură de profilaxie, mai ales cind e 
vorba de contacte eu bărbați. nu suficient de siguri, le Ponie fi foarte utilă. 
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: Giardioza (sin. Lambliaza) este o parazitoză dintre cele mai frec- 
vente, determinată de un protozoar flagelat Giardia-lamblia si care clinic 
poate fi asimptomaticá sau poate apărea insotitá de o simptomatologie di- 
gestivă sau, extradigestivă mai gravă sau mai uşoară. 
000 600: 47.2. Etiopatogenie | 

à 1 1 MP i | Mis 

Agentul. etiologic..-Giardia-lamblia sau mai corect Giardia-lambli 
(după denumirea propusă de Nitzuleseu), agentul etiologic al acestei para- 
zitoze, face parte din genul Giardia (Lamblia), familia Octomididae, clasa 
Flagellata (Mastigophora). ^ ta | A 

Forma vegetativš a parazitului cu o faţă dorsală bombată si una. 

ventrali plată, are aspectul unei jumătăţi de para. Măsoară in lungime 
10—20 microni, iar in lăţime 6—10 miaoni. Prezintă 2 nuclei mari, 
aşezaţi anterior şi 8 blefaroplasti dispuşi in 4 perechi din care pleacă tot 
atitia flageli. Datorită celor. 8 flageli cu care este inzestrat, parazitul exe- 
cută diferite feluri de mișcări (rotare, flotare, ondulare etc.). Hrănirea 
parazitului se face osmotic pe toată suprafața corpului, cu produse deja 
preparate de gazdă. Înmulțirea, se efectuează prin diviziune binară longitu- 
dinală, atât în stadiul vegetativ cit si după inchistare. Chisturile se formează 
printr-un proces de transformare a trofozoitilor. Chisturile.o dată organi- 
zate au o formă ovalară si măsoară 10—12 microni lungime pe 7 — 9 microni 
lărgime (plansa III). Inchistarea sau ,,eneistatia' parazituiui are loc in 
colon iar ,,exceitatia? in duoden. Eliminarea chisturilor din organismul celor 
parazitati se face cu intreruperi, intreruperi eunoscute sub numele de ,,pe- 
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rioade negative". Asemenea perioade negative pot dura pind la 2—3 sap- 
sămini sau chiar mai mult (fig. 39). 

Patogenie. Chisturile ingerate ajung mai intii in stomac si apoi in 
duoden, unde se transformă in trofozoiti (,,excitatia‘’). Numărul acestora 


în intestinul omului este uneori foarte mare, putînd să ajungă la un milion 
| SETA e praet x 
M i ? z eiu e 


: Fig. 39.— Giardia lamblia [micro- 
à -foto-microscop electronic (x 5 000)] 
(dupá. Crouch 1986). 


de exemplare pe centimetru pätrat de mucoasă intestinală. Se înţelege că 
la asemenea prezență pe lingă o acţiune toxico-alergica, parazitii îşi vor 
putea exercita din plin influenţa asupra organismului printr-o acţiune de 
spoliere (tulburări de maldigestie sau de malabsorbtie) şi printr-o acţiune 
mecanică, -traumatizantă sau obstructiva. à quw 
Giardiile se localizează de obicei în intestinul subţire (duoden, je- 
jun sau ileon). Localizarea in stomac sau in colon este excepţională si de 
cele mai multe ori nesemnificativá din punct de vedere patologic. In schimb 
localizarea, tot cavitarä, a parzitului din căile biliare, determin’ in sectorul 
coleeisto-biliar, tulburări însemnate, care asa după cum vom vedea, trec 
uneori chiar înaintea celor intestinale. De altfel asemenea manifestări 
extraintestinale in giardiozá isi capătă o nouă bază in observaţiile relativ 
recente făcute de Meyer si Rădulescu Simona (1979), care au remarcat cá 
cel putin la animalele imunosupresate, parazitii pätrunsi in submucoasă 
pot fi vehiculati pe cale limfaticá pină în ficat si în întreg organismul. 
Modificările de mult dovedite din structura peretelui intestinal, efectu! 
citopatie de tip proliferativ şi degenerativ cu care pare să fie înzestrat şi 
posibilitatea, de a fi diseminat si în alte organe, împrumută parazitului 
Giardia-lamblia un caracter de patogenitate ce nu poate fi pus la îndoială. 
Pe de altă parte nici prezenţa unui sistem imuno-protector in această 
parazitoză nu poate fi pusă sub semnul întrebării, atita vreme cit s-a de- 
monstrat existenţa, de vindecări spontane şi existenţa de forme însă severe 
şi mai frecvente de giardioză la imunodeficienti. Unele progrese în acest 
domeniu complex al proceselor imunologice din giardioză au fost realizate 
în ultimul deceniu, datorită metodelor de cultivare in vitro a parazitului 
gi datorită observațiilor care s-au strins din giardioza experimentală. Deşi 
sint încă multe necunoscute, datorită acestor studii, astăzi se poate, printre 
altele, vorbi despre capacitatea imobilizantă, aglutinantă şi opsonizantă 
a anticorpilor anti Giardia si despre rolul in rezistența la infecție a siste- 
mului timodependent (rolul limfocitelor T). | 
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| „De asemenea nu poate fi ignorat faptul, de altfel mai cunoscut, cá 
patogenitatea si agresivitatea parazitului poate să crească in urma asocierii 
acestuia cu diferite specii de microbi, inframicrobi sau de ciuperei. Un sis- 
tem ecologic intestinal încă insuficient studiat, are fără îndoială un rol 
destul de important în apariţia giardiozei ca boală. Eficacitatea unor pre- 
parate paraziticide de genul Metronidazolului, s-ar putea datora si influ- 
entei pe care acesta o are şi asupra florei microbiene asociate. În literatură 
s-au deseris jejuno-ileite mixte în etiologia cărora intră si Giardia-lamblia, 
iar pe de altă parte s-a arătat că o giardioză prezentă poate să agraveze o 
hepatită epidemică, o dizenterie microbiană sau alte afecţiuni microbiene 
sau virotice. Desigur un rol asemănător poate să revină infestărilor cu 
giardii si în cazul poliparazitismului, mai frecvent intilnit la virsta mică, 
cînd și boala are o evoluţie mai severă. 

În sfîrşit din punet de vedere patogenic este important să subliniem 
si faptul remarcat de noi, că dacă o giardioză poate uneori evolua ea boală 
numai de sine dependentă (,,forme pure” de giardioză) sint destul de frec- 
vente cazurile in care aceasta initial instalată pregăteste” calea sau „așază 
patul” unor afecţiuni care se asociază ulterior. 

Cum va reieşi şi din capitolul următor, întilnim în practică si un lot 
semnificativ de cazuri, în care unele afecţiuni sau unele stări particulare 
preexistente au calitatea de a spori receptivitatea fata de această parazi- 
toză. Asa se face cá giardioza apare mai frecvent printre hepaticii trataţi 
cu cortizon, printre cancerosii cu casexii avansate, printre bolnavii gastro- 
ectomizati, ca şi printre cei cu enterite iatrogene sau prin defect enzimatic. 
Împreună cu Florian El. (1984) am arătat că giardioza este de aproape trei 
ori mai frecventá si printre bolnavii eu o diverticulozä a tubului digestiv. 
Am apreciat cá în aceste cazuri divertieulii dețin probabil rolul unor ,,ele- 
mente de stază” care favorizează înmulţirea giardiilor. | 

Cu totul recent Yokipii şi colab. (1985) găsesc că giardioza este de 
aproape șapte ori mai frecventă printre bolnavii cu criptosporidioza. | 
| In sfirsit, pe lingă toate acestea mai trebuie adăugat si faptul că 
avem destule motive să credem că giardiile pătrund în patologia omului 
cu tulpini de patogenitate si de afinități diferite. Pe de altă parte, asa dupa 
cum reiese din cele de mai sus, organismul gazdă se prezintă şi el cu o 
serie de particularităţi, care vor da împreună giardiozei caracterul clinic 
variat si polimorf sub care se prezintă. 


` 


1.7.3. Repartitie geografică — freeventa 


' Giardioza este o parazitoză de repartiție universală, intilnindu-se 
pe tot globul, atit in regiunile cu elimá caldá, cit si in cele cu climä tempe- 
rată sau rece. Desi face parte dintre parazitozele de largă ráspindire atit 
in Europa cit si in America de Nord, boala se intilneste totusi la o frec- 
venta mult mai ridicată in ţările calde, tropicale si subtropicale. Giardioza 
se intilneste atit la adulţi, cit şi la copii, la care proporțiile de infestare 
ating uneori valori din cele mai ridicate. Parazitoza beneficiind si de o 
transmitere directá este si mai frecventä in diferite colectivitäti de copii 
(crese, grädinite, orfelinate, internate etc.), mai ales in acelea in care nu 
se respectá regulile de igienä. Boala se intilneste la ambele sexe gi la toate 
‘virstele. Giardioza am intilnit-o si la virsta de sub un an, iar recent am 


141 


avut un caz de giardioză la un bolnav de 86 de ani. De altfel giardioza trece 
si Ja noi astăzi drept parazitoza. cea mai frecventă, aşa eum. o arată atit 
acţiunile de depistare în „masă, cit si examenele coproparazitologice fù- 
cute in cadrul diferitelor. servicii de asistență medicală. Astfel in Labora-. 
torul Central.de Parazitologie din cadrul Spitalului Clinic Fundeni, 56,2% 

din parazitii adulţi au fost în 1984 dati de cazuri de giardiozá, iar dintre 
copii 68,1%. Aceste proporţii de infestare sînt; la mare distanţă de cele 
pe care le-am întîlnit de exemplu în ascaridioza. (5,36%, adulţi si 7,08% 
copii), sau de cele pe care le-am: intilnit în triehocetalozš (4,3 % adults 
si 6,8% copii). | p ETT 


1.7.4. Tablou elinie .... 
Într-un număr relativ important de cazuri, giardioza poate avea ati 
la copii cit si la adulti o evoluţie asimptomatica. În asemenea cazuri, 
numai un examen coproparazitologic facut la intimplare în care se sem- 
naleazá chisturile, sau un examen microscopic al sedimentului biliar, it 
eare se pot gäsi formele vegetative, atrag atentia asupra unei parazitoze 
care altfel ar fi trecută neobservatá. Numărul unor asemenea purtători 
sănătoşi nu este însă atit de mare cât îl considera E. Brumpt (1935) care 
susținea că numai 10% din cei parazitati ar suferi de pe urma acestui pa- 
razit. Dacă acest lucru, susținut de eminentul parazitolog francez, a fost 
foarte probabil, valabil cu 50 de ani în urmă, nu mai este la fel de vala- 
bil în prezent; si chiar cu citiva ani în urmă. Proporția cazurilor subclinice. 
complet asimptomatice, cel putin. după datele noastre, nu pare să treacă 
de 25 sau cel mult 30%. Observaţii pe care le-am făcut pe loturi mari de 
copii si adulţi, urmăriți timp mai îndelungat, nu, ne permit să trecem peste 
această proporție. | AT i L ary | 
— . De altfel observaţiile făcute pe această temă si de alti autori se opresc 
în general la aceleaşi proporţii de cazuri asimptomatice pe eare le-am enun- 
tat noi. Este bine să se ştie apoi că si la cazurile aga-zise ,,asimptomatice" 
o anamneză mai corectă si un examen obiectiv complet. pot avea 
calitatea de a decela manifestări care in primul moment scapă atit bolna- 
vului cit si medicului examinator. Prezenţa parazitului în organismul omu- 
lui se poate afirma, deci fără rezerve, că se însoţeşte de cele mai multe or: 
de tulburäri variate, uneori sterse, neinsemnate, iar alteori moderate sau 
chiar grave. Asta înseamnă că pe lingă 30% de purtători sănătoşi sau 
forme asimptomatice de care am amintit, şi pe lingă forme clinice ușoare 
sau: medii (care întrunesc după noi 60—65% din cazuri), se pot intilni 
în giardiozá si forme clinice de o evoluţie mai gravă, care cel puţin în con- 
ditiile ţării noastre nu trec de 5% (1985). : tei 
Ca și în alte boli, şi în giardioză caracterul clinic al bolii și. intensitatea 
manifestărilor pe care le prezintă bolnavul pot depinde, atit la copil cit 
si la adult, de agresivitatea tulpinii parazitului, ca și de reactivitatea 
organismului infestat. Sub raportul parazitului. noi sintem. dispuşi să 
credem că în ultimii 20 — 30 de ani protozoarul flagelat Giardia lamblia . 
a căpătat caractere patogenice, care nu apar menţionate în lucrările mai; 
vechi. Asa de pildă, giardioza ca prctozoozá era trecută printre parazitozele 
care nu se insotese de eozinofilie sanguini. Potrivit. „legilor eozinofiliei”.. 
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Asa cum rezultă din cele susţinute de Bonin (1952) sau de Moretti si Ber- 
trand (1963), protozoarele nu ar. determina eozinofilii. Or, in realitate, 
«lin datele de literatură ca si din observaţiile noastre, la care ne vom referi 
si mai departe, rezultă că eozinofilia in giardiozä, intilnindu-se intr-o 
proporţie. de aproape 30 % din cazuri, este departe de a fi o excepţie. De 
altfel, dacă ţinem seama de faptul cá parazitul are capacitatea de à pătrunde 
în ţesuturi (ceea ce nu se ştia acum 20 — 25 de ani), eozinofiliile chiar 
moderate, pe care le intilnim în giardioză, capătă astfel explicaţie. Dar 
pe lingă asemenea ,calititi" eozinofiligene, parazitul, in general, sau cel 
puţin unele tulpini ale lui, fac să vină în prezent si cu alte însuşiri pato- 
.genice. Astfel am fost obişnuiţi să legăm această parazitoză în primul 
vind de diferite tulburări gastro-intestinale, care apar trecute mai in toate 
tratatele de specialitate, eu mult înaintea altor manifestări ale bolii. Si 
in acest caz trebuie să facem remarca, care va reiesi din cele ce vom pre- 
zenta in continuare, că în giardiozá, cel puţin in ultima vreme, manifestările 
„lin sectorul hepato-biliar si manifestările generale, tree destul de frecvent 
inaintea celor gastro-intestinale. Faptele nu rămin neexplieate, dacă avem 
în vedere observaţiile recente asupra localizării parazitului si in căile 
biliare şi chiar în ficat [Rădulescu si colab. (1971), Goldstein si col. (1978) | 
si dacă sintem dispuşi să admitem bine-eunoseuta acţiune ce o exercită 
parazitul asupra întregului organism pe cale toxico-alergică. 

Unele variaţii care le intilnim în formele de manifestare ale bolii 
pornesc de la faptul că giardioza la copii, la care parazitoza este şi mai 
“recventă, îmbracă unele forme mai severe, in timp ce la adulti, la care 
se pare că se instalează în timp si o imunitate, giardioza este ceva mai 
vară si îmbracă in general forme mai uşoare. Sub raportul frecvenţei ca 
si sub raport patogenie, diferența dintre giardioza la copii şi giardioza 
la adulti nu este totuşi chiar atit de mare. Asa după cum mentionam mai 
sus, dacă printre cei parazitati, copiii infestati cu giardii i-am găsit într-o 
proporție de 68,1 %, adulţii ajungeau si ei la o proporţie destul de ridicată 
intrunind 56,2 %. — R | 

Acest lucru isi găseşte explicaţia într-o observatie pe care am făcut-o 
semnalind că aproape 40 % din cazurile de giardioză la adulti sint cazuri 
are apar in boli care mărese receptivitatea acestora fajă de parazit. 
Astfel peste 25 % (25,5 %) din aceste cazuri provin dintre bolnavi hepatici 
care au fost supuși si la un tratament cu cortizon * ; aproape 20 % (18,4 7$ 
„le-am depistat printre bolnavii neoplaziei eu easexii severe; 24% provin 
‘dintre bolnavii cu anaclorhidrii gastrice, enterite iatrogene, enterite prin 
deficit enzimatie ete., iar 17,5 % le-am intilnit printre bolnavii cu o diver- 
‘ticulozt a tubului digestiv **. Restul de aproape 15% i-am descoperit 
printre bolnavii eu alte afecțiuni gastro-intestinale sau generale (rezecafi 
gastric, colecistectomizati etc.). | MON, 
După eum se vede, este vorba mai în toate din aceste cazuri de boli 
saw de împrejurări care, printr-o acţiune locală sau generală, pregătesc 
alea sau, asa cum ne-am exprimat mai sus „așază patul” unei giardioze, 


* La bolnavii supuși la corticoterapie noi a.n găsit o frecvenţă a giardiozei de 2 ori 5 i 
jumătate mai mare decit la cei care nu au făcut tratament cu imunosupresive (lucrare in curs 
de redactare). 

e ** Diverticulii tubului digestiv dețin după observaţiile noastre rolul unor „elemente 
de stază” care favorizează înmulţirea giardiilor. 
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sau unei alte eventuale parazitoze. Se intelege cá la asemenea bolnavi, 
,compromisi imunologic”, sau care prezintă la nivelul tubului digestiv 
nigte cauze locale favorizante evolutiei si inmultirii parazitilor, va fi destul 
de greu să poti deosebi manifestările clinice care aparţin giardiozei, si 
care dintre ele sint determinate de boala de bazi. Oricum ar fi parazitoza 
prezentă aici nu poate fi lipsită de rolul de a întreţine, croniciza si uneori 
agrava boala la care s-a asociat. Un tratament antiparazitar la asemenea 
bolnavi este pe deplin justificat. ` EE emi md Pen y 
O simptomatologie variată, complexă si in general polimorfá este 
atribuită giardiozei, din cauză că in aproape 50 % din cazuri, boala, evolu- 
ează aga cum am găsit noi, cu disehinezii, colecistite sau hepato-colecistite, 
. eu gastrite, duodenite, duodeno-jejunite sau sindroame ulceroase (28,5 %) 
si cu enterite, enterocolite, rectite sau anorectite in 30% din cazuri. În 
asemenea cazuri se poate. afirma cá giardioza este aceea care, singurá 
sau’ asociată, pregătește terenul pentru instalarea şi unor afectiuni ca 
acelea pe care le-am citat. “Nici là aceşti bolnavi nu putem spune care 
sint tulburările provocate de parazit si care sînt acelea, care acompaniază 
boala asociată pe care a determinat-o; Acest lucru devine si mai dificil, 
după tratamentele antiparazitare instituite, întrucît si după îndepărtarea, 
parazitului din organismul bolnavilor, aceştia continuă să acuze relativ 
încă mult timp tulburări ca acelea care le acuzau înainte de tratament. 
Aşa se face că uneori din cauza evoluţiei unei boli asociate restante si 
pe cale de vindecare, sînt judecate ca ineficiente tratamente care în reali- 
tate pot fi reuşite. Si in această eroare pot cădea atît bolnavii cit si 
medicii. Nu de puţine ori ne grábim să prescriem aceleaşi preparate sau 
altele, unor asemenea bolnavi, care fac doar o convalescenti normali 
si care ar trebui cel mult urmäriti citva timp dupá tratamentul la care 
au fost supusi. . | | its Tel fy m 
Toate acestea pe care le-am ingirat aici nu înseamnă cá giardioza 
„trăieşte numai dintr-o simptomatologie „de împrumut”. Atit printre 
copii, cit si printre adulti se întîlnesc relativ frecvent cazuri de giardioză 
care evoluează cu o simptomatologie proprie si printre care nu apar nea- 
părat şi semnele unei eventuale boli asociate. Cazurile de acest fel sînt 
mai frecvente la virsta mică, dar cum spuneam se găsesc si printre adulti. 
Relativ recent, am selecționat, este adevărat cu destule dificultăţi, un 
grup de o sută de bolnavi adulti la care o giardioză clinic manifestă apà- 
rea ca singură afecțiune, ca singur diagnostic. Am făcut aceasta, în vederea, 
ierarhizării unei simptomatologii care, într-o asemenea situaţie s-ar putea 
spune că aparţine acesteia. În figura nr. 40'apar reprezentate proporţiile 
în care diferite manifestări clinice intră în cortegiul simptomatic al acestei 
boli parazitare. Înainte însă de a analiza şi prezenta, aceste simptome la 
bolnavi deja cunoscuţi, vom relata citeva, date asupra semnelor de debut 
ale giardiozei, asa. cum le-am întâlnit, atit in acest lot selecționat cit şi in 
alte cazuri de boală intilnite printre copiii-sau adulţii din cazuistica noastră 
mai veche sau mai recentă. TW À i 
Giardioza, care evoluează cel mai frecvent, sub o formă clinică | 
ugoara sau medie are si un debut care de cele mai multe ori scapă neob- 
servat, bolnavul sesizind cu greu modul în care, si cum a început; boala. 
Se consideră că ingestia a cel puţin .cîteva,. zeci de chisturi este 
necesară pentru ca după o perioadă de incubație de aproximativ 15 zile, 
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Fig. 40. — Procentul diferitelor simptome in giardiozä (la 100 bolnavi adulți cu giardioză) 
i (dupš I. Gherman). 
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să apară primele semne de boală. Dacă boala începe cel puţin cu o diaree 
mai evidentă, începutul acesteia poate fi mai uşor sesizat. Cum însă la 
noi giardioza, aşa după cum vom vedea; începe destul de rar cu tulburări 
de tranzit intestinal (si in special cu diaree), acest debut trece adeseori 
„neobservat. Nici celelalte simptome (cum ar fi durerile abdominale), de 
care se însoţeşte giardioza mai frecvent, nu sint, mai ales la inceput, și 
mai cu seamă la adulți, destul de accentuate, pentru ca să putem spune 
că se suprapun debutului bolii. Deci, dacă la adulti se poate în general 
spune că boala începe lent, insidios, la copii și in special la cei de virstá 
mai mare (7—15 ani) ne putem totuși aștepta si la un debut brusc, durerile 
abdominale şi inapetenta putind apărea uneori chiar de la o zi la alta. 

© Fiind vorba de un parazit de localizare intestinală si cel mult hepato- 
biliară, majoritatea manifestărilor clinice ale bolii sînt din partea aparatului 
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digestiv. Pe lingá tulburári digestive, un loc important in tabloul clinic 
al: giardiozei il ocupä si manifestirile extradigestive, reprezentate in special 
de manifestările neuropsihice si alergice, de care ne vom ocupa Re rînd 
în continuare. 

Vom încheia acest capitol de clinică prezentind citeva date despre 
unele probleme încă parţial controversate cum ar fi eozinofilia, giardioza 
si ficatul (sau hepatita prin giardiozá) si despre sindromul de mala bsorbtie 
care, fiecare, pot aparea in unele cazuri din această protozoozá. 

Manijestäri digestive. Printre simptomele digestive domini durerile 
abdominale pe care noi, in grupul nostru de parazitati selectionati, le-am 
intilnit intr-o proportie de 83%. Proportia aceasta mare pe care o dăm 
si noi si care pare sa fie mai mare decit a altor autori, se datoreste pro- 
babil faptului că noi am trecut in rindurile simptomatologiei. dureroase, 
si durerile sterse, neînsemnate, abia perceptibile, pe care bolnavii le pun 
frecvent pe seama unei indigestii banale. Difuz abdominale sau localizate 
in hipocondrul drept, epigastru sau perimobilical (mai ales la copii) durerile 
din giardioză sint de o intensitate variată, cel mai frecvent avind caracterul 
de dureri usoare, suportabile. Durerile "sub formă de colici abdominale 
in giardioză sint rare, iar la adulţi chiar exceptionale. Destul de freevent 
durerile din hipocondrul drept pot să sugereze o suferinţă biliară, (dischine- 
zie, colecistiti), cele din epigastru, atunci cind sint ritmate de alimentatie 

| pot căpăta un caracter ulceros sau pseudoulceros, iar cele din fosa iliacă 
dreaptă ne pot face să ne gindim la o apendicită. 


După dureri, pe locurile imediat următoare in cazurile Syd mani- 
feste de giardiozi se situează balonările, senzațiile: de greață şi lipsa 
pojtei de mâncare, un sindrom dispeptic abdominal prezent în 50 — 70% 
din cazuri. Senzatiile de greață (si uneori vărsăturile) si inapetenta sint 
mai frecvente printre copiii parazitati, in timp ce la adulţi. sînt mai frec- 
vente balonările. In lotul nostru de bolnavi selectionati, senzatiile de 
plenitudine, meteorismul abdominal si balonárile postprandiale le-am 
intilnit la aproape 70% dintre aceştia. Diareea si tulburările de tranzit 
intestinal in general, pe care un numar mare de autori le citeazá ca fiind 
cele mai frecvente in giardiozi, noi nu le-am intilnit printre bolnavii 

noştrii, copii sau adulti, decit într-o proportie de cel mult 30 — 35 %. 
Printre cei o sută de bolnavi, purtători numai ai unei giardioze neasociate 
la. altă, afecţiune, tulburările de tranzit intestinal nu au apărut decit la 
36 dintre ei. Semnalind într-o lucrare publicată cu ani în urmă (1966), 
participarea mai redusă a intestinului în. giardiozá, mentionam. tot atunci, 
„că aceasta se face in schimb în favoarea unei participări mai mari a sec- 
torului colecisto-biliar. Astfel controlul parazitologie al sedimentului biliar 
de la 6000 de bolnavi adulti internati intr-o clinic’ de boli-digestive, ne-a 
dus retrospectiv la constatarea că 38,2 % din probele pozitive, aparţineau 
unor bolnavi care părăsiseră spitalul cu diagnosticul de colecistită cronică 

Sau dischinezie biliară. Afectiunile intestinale reprezentate de enterite, 
-enterocolite etc. ocupau in statistica respectivä locul al .doilea, cu o 
proportie de numai 30,8 % (Gherman si Angelescu, 1966). Proportii asemá- 
nátoare in această, problemi le prezentam intr-o lucrare publicată în 
1968 (Gherman), iar altele. mai recente le-am comunicat împreună cu 
Florian si Gheorghescu in 1981. În această ultimă lucrare de exemplu, 
controlind. pe mai multi bolnavi frecvenţa diverselor afecţiuni, la cei cu 


146 


giardioza, am. găsit. pe primul loe.tot afectiunile colecisto-biliare intilnite: 
la 48 27, urmate, de afecțiunile intestinale la 36%, afectiunile gastrice 
la 32 55, iar afecțiunile hepatice la 31 97. Această proporţie mai scăzută 
a tulburărilor de t1anzit intestinal printre bolnavii cu giai dioză, semnalată 
la noi mai tirziu si de alţi autori (Lucian O., 1971), am interpretat-o ca 
fiind consecinţa existenţei in tara noastră a unor tulpini parazitare cu 
afinități mai mari pentru sectorul hepato-biliar si mai reduse pentru cel 
intestinal. Nu este exclus însă ca si masa receptivă (populaţia) să se prezinte. 
la noi ew: o serie de particularităţi intestinale locale sau generale, in stare: 
să determine această. deviere care survine in patogenitatea obişnuită 
a parazitului. La o proporție mai redusă tulburările de tranzit intestinal 
din giardiozá prezentă la noi sint reprezentate atit de diaree cit şi de perioade: 
de diaree care alternează cu constipatia. Diareea, intilnità mai frecvent 
printre copii, este în general uşoară si se manifestă prin eliminarea de către 
cei parazitati a 2 — 3 sau chiar pind la 5 scaune moi pe zi. Scaunele sint 
mai abundente, au miros fetid si o culoare gulben-hună sau 1oşie-verzuie- 
si sint nesanguinolente. Printre bolnavii pe care i-um avut personal sub obser- 
vatie (copii sau adulti) am intilnit numai cazuri cu diaree uşoare care 
nu au trecut decit cu totul exceptional de 5 sau 6 scaune pe zi. Cazurile 
izolate cu diaree de tip dizenteriform, pe care le vom prezenta mai departe,. 
reprezintă pentru tara noastră o excepţie. La copiii mai mari si mai cu. 
seamă la adulti, giardioza poate evolua si cu perioade de diaree care alter- 
nează cu perioade mai scurte sau mai lungi de constipatie. Aceste cazuri 
luate de multe ori drept colonopatii funcționale (colon iritabil) vor bene- 
licia de un diagnostic corect si mai ales un tratament corespunzător numai 
în urma unui examen coproparazitologie ce poate pune in evidenţă proto- 
zoarul Giardia-lamblia, răspunzător de tulburările ce le prezintă bolnavii 
respectivi. Am intilnit relativ freevent bolnavi cu diagnosticul de colon 
iritabil care în realitate erau purtătorii unei giardioze necontrolate. si 
neidentificate (Gherman, 1982). 

“în sfirsit printre manifestările clinice ale giardiozei un loe important 
„îl ocupă, asa după cum susţin mai toti autorii, manifestările nervoase- 
si manifestările. alergice. | 

— Manijestárile néwropsihice le-am intilnit în diferite loturi de bol- 
navi urmăriți la proporții cuprinse între 14 — 17% (Gherman, 1975). 
Manifestările |neuropsihice din giardioză sint atit de importante inci 
Dubarry si col. (1962) vorbesc de forme clinice psihastenice iar Gaehlinger 
(citat de Lucian, 1971) defineste protozoarul Giardia-lamblia ca Hind 
„parazitul asteniei gi al stărilor anxioase". Desi in special această ultimá 
afirmaţie poate sí apară exagerată, trebuie să recunoaştem că nu este- 
complet lipsită .de substrat. As exemplifica aceasta printe altele gi eu 
faptul că mai multi bolnavi adulţi pe care i-am avut sub observaţie și 
care au fost odată parazitati de Giardia-lamblia au rămas cu impresia 
că sînt în. continuare victima unei giardioze, solicitind cu perseverență 
asistenţă, de specialitate. Asemenea bolnavi (in special bolnave) care au 
făcut astfel o parazitofobie (Giardiofobie, cum. am denumi-o in cazul 
de faţă), constituie ca si alte cazuri asemănătoare o problemá greu de 
rezolvat pentru medicul practician. | i 

Mai comune si mai frecvente au fost citate printre manifestările 
neurologice ale giardiozei, cefaleea, ametelile, stările de nervozitate, stările 
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de oboseală, cele de insomnie sau somnolentä, anxietatea, ca şi scăderea 
generali a capacităţii de muncă fizică şi intelectuală (tulburări de memorie, 
tulburări de atenţie etc.). 
Destul de frecvent in giardioză se intilnese tulburări neurovegeta-. 
tive. În cazuri mai rare, izolate, au fost; descrise însă şi manifestări de tip 
nevritic, polinevritic, cu paralizii, tulburări vasomotorii sau reacţii me- 
ningeale. Într-o proporţie care nu ajunge pini la 2 % din copiii parazitati 
(Lucian, 1971), au fost citate de numerosi autori manifestări de comitiali- 
tate (pavor noeturn, absenfe, echivalente si crize majore), care dau giar- 
diozei o greutate şi mai mare, in special in patologia infantilă. - 
Manijestärile alergice cu un caracter mai evident, le-am întîlnit 
intr-o proportie nu eu mult peste 10% din cazuri. Mai frecvente dintre 
acestea sint manifestärile cutanate care se pot prezenta sub forma de: 
urticarie, eritem polimorf, prurigo, eezemá sau purpură. Recent au fost 
deserise si artralgii determinate pe cale toxico-alergica. Yo | 
Numeroşi autori, Tedeschi (1959), Lepiavko (1960), Tassev (1966), 
Seropian (1969) şi mulţi alţii, au întilnit cazuri de brongite, crize astmatice, 
laringobronşite, rinofaringite, sau alte fenomene pulmonare la care tra- 
tamentele antiparazitare instituite au dus la îndepărtarea acestora. Împreu- 
ni cu Nitzuleseu (1968) am semnalat şi noi un caz de alergie respiratorie 
la mirosul de brad, care a dispărut după vindecarea giardiozei. Au fost 
descrise de asemenea şi cazuri de alergie alimentară. Un asemenea caz 
de alergie alimentară la lapte si carne de pore, întilnită la un purtător 
de giardii, a fost deseris de către Păunescu-Podeanu (1959). 
Tot la noi un caz interesant de alergie este comunicat de Medrea 
şi Popescu (1960) care prezintă un bolnav ce acuza o senzaţie de presiune 
precordială, palpitatii si dispnee la efort. Obiectiv s-a constatat o fibrilatie 
atrială care a dispărut după tratamentul antiparazitar făcut pentru o 
giardioză asociată. s a uL 
Pe cale alergicä o gardiozá poate determina gi manifestäri oculare 
(coroidite, ciclite, irite ete.), care au fost semnalate de diferiti autori. 
O iridociclitä la un copil de doi ani, pe care l-am avut sub observaţie 
$-à vindecat numai in urma unui tratament care a dus la indepártarea 
giardiilor din intestinul acestuia. În sfirsit, tot pe cale alergică probabil, 
Giardia-lamblia a fost acuzată că ar putea afecta si glandele suprarenale, 
C AMI S cazuri de addisonism, influentate de tratamentele antipara- 
zitare, | s 


Nu este exelus ca si unele stiri febrile cu care evolueazá in cazuri 
rare giardioza să fie determinate tot pe cale alergică. | I 

Aceste fenomene alergice, cu manifestări atit de variate, vin să com- 
pleteze tabloul clinic şi asa destul de polimorf, al acestei parazitoze. 

. Hozinofilia în giardioză. Prezenţa unei eozinofilii, mai mult sau mai 
putin ridicate, in giardioză, a ridicat în ultimele cîteva decenii numeroase - 
discuții. Aceasta si din cauza faptului că potrivit unor opinii mai vechi 
5| mai ales în urma celor afirmate de Bonnin (1952) şi apoi de Moretti 
şi Bertrand (1963), protozoarele parazite nu ar determina eozinofili. 
În felul acesta şi-a făcut tot mai mult loc ideea, că bolile parazitare provo- 
cate də protozoare nu pot fi însoţite de eozinofilie. Se susţinea chiar că 


etiologia eozinofiliilor din protozoare trebuie căutată într-o altă parazitozä 
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eventual asociată, sau într-o altă boală care se însoţeşte de eozinofilie 
si eare nu a fost incá depistata. i udis. 

Sint numerosi autori ca Faust si Russel (1964), Atias (1964), Bonnin 
(1952), Bertrand (1963), Moretti (1963) ş.a., care contestă protozoarelor 
si in special giardiilor orice fel de proprietăţi eozinofiligene. Alţi autori 
ca Schneider (1954), Müller si colab. (1952), Vinnikow (1949), din contra 
prezintă numeroase cazuri de. giardioză însoţite de eozinofilii. Unii din 
autori vorbesc in giardiozá de eozinofilii mai mici, alţii intilnese si valori : 
mai ridicate. Belding (1952) de exemplu, consideră că aproape jumătate 
din cazurile de giardiozá prezintă eozinofilii între 4 — 13%. Kolchin 
(1958), urmărind eozinofilia, în sîngele periferic la copiii cu giardioză, 
găseşte la 23,5 % o proporţie normală de eozinofilie, la 44,9 % o eozinofilie 
ridicată iar la 31,6 % o eozinopenie sau chiar aneozinofilie. Tot Kolchin 
semnalează si faptul că în giardiozele care evoluează asociate cu o dizenterie 
bacilară, eozinotilia este de trei ori mai fereventá. Acest lucru il face pe 
autor să susţină că atunci cînd eozinofilia este prezentă într-o dizenterie, 
trebuie să fie suspectată si.o giardioză asociată. Un alt autor, Gassman 
(1963), din 250 parazitati cu giardii constată prezenţa unei eozinofilii 
între 5 — 10 %, la 13,1 % din cazuri ; numai la doi bolnavi valorile acesteia 
s-au ridicat la 15 şi respectiv la 17%. Valori oarecum asemănătoare le 
comunică si alti autori. Cifre mai ridicate şi la o proporţie mai mare de 
cazuri (2/3. din totalul celor parazitati) apar printre cei 1220 de copii 
eu giardioză pe care-i prezintă Lucian (1971). După această statistică 
cazurile cu 4 — 10% reprezintă 40,7% din bolnavi, cele cu 10 — 20% 
23,2 % şi cele cu eozinofilii de peste 20 % reprezintă 10 % din copiii para- 
zitati. Valorile mai mari ale eozinofiliei comunicate aici sint puse pe seama 
faptului că fiind vorba de copii, care s-au adresat unui serviciu de specia- 
litate si la care deci „infecția s-a transformat în boală”, aceste eozinofilii 
sînt probabil rezultatul unei. infestări parazitare mai masive $i al unei 
reactivitäti mai particulare a organismului. 

De-a lungul anilor noi am controlat eozinofilia pe mai multe loturi 

de bolnavi parazitati. Astfel într-un lot mai vechi de 106 adulti la care 
giardioza era prezentă, fără altă parazitoză asociată, am găsit o eozinofilie 
cuprinsă între 5 — 11% la 33,9.% (1968). Tot printre adulti, controlată 
mai recent printre -550 de bolnavi cu giardioză, care şi cu diferite alte 
afecțiuni au fost internați într-o clinică de boli digestive, eozinofilia pe 
care am găsit-o la 31 % dintre ei, era cuprinsă între 5 — 17 %. Nu am avut 
printre acestia eozinofilii mai ridicate, si in lotul selectionat de 100 bolnavi, 
format numai din cazuri de giardioză, fără alte afecţiuni, eozinofilia pre- 
zentá la 29 dintre ei nu a trecut de 13% (1985). Valori asemănătoare 
le-am semnalat si printre copiii parazitati de Giardia-lamblia. Nici printre 
acestia nu am întîlnit însă eozinofilii de valori mai ridicate de 15 77 (decit 
cu totul exceptional) sau de o frecvenţă care să treacă cu mult peste 30%. 

Din toate aceste date culese din literatură sau din observaţiile 
noastre, rezultă că eozinofilia în giardioză la valori în general moderate 
este o realitate. Datele pe care le avem nu pot fi ignorate, chiar dacă 
nu se încadrează în nişte ,legi" fixe si chiar dacă deocamdată nu ni le 
putem explica pe toate în mod satisfăcător. 

În special in practică, eozinofiliile care trec de peste 15 — 20%, 
inainte de a le pune pe seama unei giardioze, este necesar sá excludem 
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mai intii o altă eventuală: afecțiune asociată de origine parazitară sau. ne- 
parazitară, aceasta chiar dacă giardiile au calitatea de a pătrunde în (esu- 
iuri. Eozinotiliile de valori mai mari intră; asa după cum vom. vedea, prin- 
tre insusiri'e parazitozelor cu acţiuni invazive bine cunoscute (fascio- 
loza, trichineloza, „larva migians? visceral, strongiloidioza). š 


Giardioza si ficalul ` 


 Protozoarul patogen Giardia-lamblia . a fost. considerat, înainte si 
mai este si astăzi definit ca „un parazit al intestinului subțire”, vorbindu-se 
drept urmare, în tabloul clinic al bolii, de o simptomatolegie mai mult 
de tub digestiv. Or, în realitate, aşa cum am văzut si in: capitolele ante- 
rioare, această parazitozá este, cel putin la noi, frecvent însoţită de o 
simptomatologie colecisto-biliará, care trece uneori chiar. înaintea cetei 
intestinale. j ie ^ —— Ames pmi NM 
i A fost o perioadă în care posibila pätrundere si localizare a parazi- 
tului in arborele. colecisto si hepato-biliar a fost pusă la îndoială. Pe baza 
observațiilor biologice si clinice culese, noi ne-am îngăduit totuşi să sus- 
ţinem (Hepatita parazitară de I. Gherman, capitol din Pæazitozele di- 
gestive in patologie de V. Nitzulescu gi I.. Gherman, Ed. Medicală, Bucu- 
. resti 1968) că „giardiile au în organismul omului o potentialitate de adaptare, 
' care le îngăduie să se dezvolte atât în diferite regiuni ale intestinului, cît $i 
în căile bilare”. Aceasta s-a confirmat relativ de curind cind la dovezile 
biologice şi clinice mai vechi s-au adunat prin lucrările unor autori deja 
citați mai sus (Rădulescu si colab. 1971, Goldstein si colab. 1978) si date 
histologice. Faptul că parazitul, asa cum s-a constatat, pătrunde în căile 
biliare si că acesta (Giardia-muris) a fost identificat in vasele hepatice 
la soareci infestati spontan, vine să justifice atit simptomatologia colecisto- 
biliară bogată, cit si suferințele hepatice menționate de diferiți clinicieni- 
Pentru aceasta nu ne vom opri asupra unor cazuri izolate, cum ar fi 
acela prezentat de Chautriot (1931), care sustine eñ a avut sub observație 
o hepatită acută primitivă determinată de o giardiozä. De asemenea nu 
poate să se bucure de prea mare atenţie nici ipoteza lui Grott (1939) care 
se întreabă dacă giardioza nu poate fi cauza eventuală a cancerului biliar. 
Au fost privite cu multă rezervă si acele cazuri rare de giardioza care 
evoluează eu leziuni hepato-biliare sau cu ciroză, citate de Goia şi Halitzu 
(1931) si apoi mai tirziu şi de alti autori. Trecind peste asemenea observaţii, 
în care nu poate fi exclusă problema unei coincidenie între parazit si 
afecțiunea respectivă, trebuie să arătăm că au fost aduse suficiente alte 
probe din care rezultă destul de net acţiunea patogená a giardiilor asupr® 
ficatului. Pe lingă semnele de suferinţă hepatică pe care le-am observat 
printre copiii parazitati, am găsit în ultimii ani si printre adulţi infestati, 
o proporție medie de 30 — 35 % in care cei bolnavi prezintă împreună 
sau izolat uşoare hepatomegalii, subictere şi . chiar unele probe funcționale 
hepatice moderat alterate. Goia si colab. (1960) intrevád dovada unei 
participări hepatice în giardiozà, în apariţia unui ficat mare, dur şi sen- 
sibil in 20 % din cazuri si în probele de disproteinemie alterate la 18. din 
80 bolnavi controlati. Andor si Bóttger (1965), urmärind unele aspecte 
ale giardiozei in practica ambulatorie, gäsese prezenţa subicterulni . in 
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aproape 70 % din cazuri si o hepatomegalie in peste 40 % din cei infestati. 
Probele de d.sproteinemi2 au fost, in eazurile acestor autori, usor alterate 
in 62,26 % si intens alterate in 15,28 %. 

" "Obser "(ii nu mai putin semnificative. s-au făcut si in rindurile 
copiilor parazitafi. Sabidus-Barnea si colab. (1962) intilnesc hepatome- 
gaui la 62% din 102 copii parazitati eu Giardia-lamblia, iar probele de 
disp: ‘oteinemie pozitive la 31%. Rezultatele asemănătoare le prezintă la 
noi Lucian si colab. (1966), Panaiteseu D. si Panaitescu Felicia (1963), 
Rusescu si colab. (1964), iar in străinătate Chevat si colab. (1960), Dobrjan- 
ska Alina si. Sadlak Maria (1964), Lombardo si. Tamburino (19% 2) si multi 
alţii: Da altfél cel puţini în giardioza copiilor, Tirlea si colab. (1962) conside- 
ră că hepatita eronică din unele cazuri poate fi determinată „atit de 
intla maia cronică. a căilor biliare extra şi intrahepatice, care impiedică 
drenajul biliar, favorizind colestaza cit şi de acțiunea directă a giardiilor 
ASUpra celulei hepatice si a substanţei hepatotuxice resorbite la nivelul 
leziunilor intestinale, provocate de parazit”. 


În sfirsit aps. kosa 'liozei în patologia hepatică mai rezultă si din 
observaţiile care au arătat că o giardioză prezentă constituie o cauză de 
cronieizare si de agravare a hep titei epidemice. Acest lucru ne-a determinat 
să presupunem că o giardiozá asociată ar putea eventual si grăbească 
spre o evoluție, clinic manifestă, si o hepatită pp utemiog anieterieá (Gher- 
man si Marinescu 1963). 


De aceea, in continuare, am susţinut, că ori (de Lite ori un cog 
sau un adult se prezintă cu tulburări dispeptice, dureri în hipocondrul 
drept, subicter sau hepatomegalie, va trebui să fie suspectat de o giardioză 
sau de o hepatită epidemică sau chiar de o asociere a acestor două afec- 
tiuni. Consideram tot atunci ca absolut necesar ea o giardioză să nu fie 
ius5t drept o hepatită si nici o hepatită să nu fie luată drept o giardioză, 
tot as» după eum în cazul unei giardioze trebuie verificat dacă nu este 
asoziată cu o hepatită, iar dacă este vorba de o hepatită să se precizeze 
da2i este sau nu asociată cu-o viardioză. Aceste raporturi variate care 
apar intre giardiozi si ficat ne-au determinat să apreciem că, printr-o 
actiune directă sau indirectă, această parazitoză deține un loe relativ im- 
portant in patologia ficatului. 


Dar, desi clinica si chiar unele probe biologice aduc numeroase 
observaţii care pledează pentru existenţa cel putin a unei hepatite cronice 
j colostatice, totusi ne lipseau atunei date suficiente, in special histologice, 
pentru.a putea sustine fără rezerve Sone unei hepatite cronice data 
de giardii. 


În prezent aceste „Lezerve”, ce le. aveam cu peste 20 de ani în urmă, 
apar aşa cum arătam si mai sus, depășite. Pe lingă lucrările care demonstrează 
posibila pătrundere a parazitului în căile biliare şi localizarea acestuia 
si în ficat, au început să apară in literatura si articole care vorbesc de 


hepatitele cronice- granulomatoase determinate de protozoarul Giardia- 
lamblia. 

Un asemenea articol intitulat „Hepatita granulomatoasă si colangite 
asociate giardiei” aparţine lui Roberts-Thomson TE Anders F. R. gi 
Bhatalball S. P. şi a apărut in Gastroenterology 1982, nr. 2, pp. 480—484. 
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În această lucrare se prezintă o bolnavă de 56 de ani, rezecatä gastric cu 8 ani înainte 
pentru un ulcer gastric si care acuza o diaree de 5 — 6 scaune pe zi, dureri abdominale, ina- 
petentà si o dispnee la efort. La un prim consult bolnava avea o stare subfebrila, o Hb. de 
9 g si o leucocitoză de 11 300/mm?. Din celelalte analize toate erau normale (inclusiv un 
hemocull negativ) afară de o fosfatazá alcalină de valori mai ridicate. Patru luni mai tirziu, 
bolnava este reinvestigata si cu aceasta ocazie se constată că bolnava pierduse în greutate 
peste 30 kg in total, temperatura ajungea seara si pînă la 38,5°, Hb. scăzuse pind la 7,5 € 
iar fosfataza alcalină trecea de 340 u.i. Biopsia hepatică făcută cu acest prilej a semnalat o 
serie de modificări mortologice interpretate ca hepatită granulomatoasa şi colangită, iar tubajul 
duodenal si biopsia jejunală a permis să se identifice numerosi trofozoili de Giardia-lamblia. 
Drept urmare pacienta a fost tratată cu Metronidazol 800 mg/zi, timp de 10 zile, ceca ce 
a dus la incetarea de indată atit a febrei cit si a diareci. Controlată trei luni mai tirziu, s-a 
constatat că bolnava isi recistigase o mare parte din greutatea pierdută, iar analizele reveniseră 
la normal. Însăși biopsia hepatică repetată s-a arătat normală cu excepţia citorva limfocite 
si plasmocite in tractele portale. La discutarea cazului, autorii consideră că în urma  semnalárii 
parazitului în vasele hepatice de către Meyer si colab. (1977) apariţia de granuloame pe teri- 
toriul ficatului în cazul studiat, își găseşte explicaţia chiar dacă nici parazitul şi nici antigenul 
acestuia nu au fost identificati. Schimbările morfologice si hepatice aparţin giardiilor care 
puteau să ajungă aici prin sistemul port, din lamina propria a intesinului infestat sau prin 
lumenul intestinal pe cale biliară. Autorii explică în continuare patogenia tulburărilor pe care 
le-a prezentat bolnava înainte de tratament (febră, anemie, hipoalbuminemie etc.) prin dez- 
voltarea excesivă a parazitului la un gastrectomizat si prin aceea că pacientul avea un fenotip 
HLA neobişnuit, cunoscut ca asociat formelor prelungite de giardioze- (Roberts-Thomson si 
colab. 1980). | | 


| Cazul prezentat are o semnificaţie deosebită şi ne permite să privim. 
eu mai puțină rezervă suferinţele hepatice din giardioză. Fără îndoială, 
că noi cercetări sint necesare. Pind atunci în practică se cere ca să contro- 
lim eu mai multă atenţie hepatitele ce însoțesc cazurile de giardioza. 
Etiologia parazitară în afecțiunile hepatice apare prin cazul prezentat 
tot mai nejustificat ignorată. * 


Sindromul de malabsorbtie în giardioză 


Acest ansamblu de tulburări care rezultă din deficitul de absorbţie 
intestinală a substanţelor nutritive si în special al grăsimilor (Gheorghescu, 
1981) a constituit în ultimele cîteva decenii o problemă de numeroase 
discuţii şi de numeroase controverse. Semnalate, asa după cum rezultă 
din ultimele cercetări, la sugari, copii, bătrîni, indivizi cu malnutriție 
proteică sau imunodeficitari, tulburările de malabsorbtie privesc în primul 
rind grăsimile, dar si alte produse (lactoza, D-xiloza, Vitamina A,, Vitamina 
B,, ete.). Intilnit si în alte parazitoze de localizare intestinală (teniaze, 
botriocefaloze, ascaridioze, strongiloidoze, anchilostomiaze), sindromul 
de malabsorbtie constä in esentä din manifestiri coprologice (intestinale) 
si din manifestări generale cu caracter carential. Manifestările intestinale- 
coprologice, se traduc printr-o diaree relativ uşoară (uneori chiar banală), 
care evoluează lent cu 3 — 5 scaune pe zi, voluminoase (de aproximativ 
1 kg/zi), păstoase, grăsoase şi cu miros putrid. Sindromul general carential 
este destul de complex. Aceasta constă mai frecvent din alterarea stării 
generale (cu evoluţie pînă la casexie), din apariţia în cursul bolii al unor 
tulburări hidro-electrolitice (hipocalcemie, hipokalemie ete. si din instala- 
rea treptată a unor anemii mai mult sau mai putin severe. Bolnavii 
pot prezenta. edeme gi diferite leziuni pe piele (piele uscată, unghii 
casante etc.) sau pe mucoase (glosite, stomatite etc.). i 


152 


„ Primele date asupra malabsorbtiei in giardioză au plecat de la autori 
care au remarcat cá o serie de tulburäri apärute in digestia si absorbtia 
diferitelor produse si inregistrate la cei infestati eu Giardia lamblia, au 
dispărut dupa un tratament facut cu atebrină, quinacrină sau metroni- 
dazol. Vaucel de exemplu menţiona in 1957, că au fost întilnite destule 
cazuri de giardioză cu steatoree, anemie si avitaminoză A, care au evoluat 
favorabil, numai după un tratament antiparazitar. Alte date care pledau 
pentru rolul giardiozei în determinarea tulburărilor de malabsorbtie le 
aduc autori care au combinat proba terapeutică cu diferite teste biochimice. 
Observaţii mai convingătoare se obţin nu mult mai tirziu de pe urma intro- 
ducerii studiilor histologice (Dekhan-Khodzhaeva, 1960, Branborg si 
colab. 1967 S$.a.), care au demonstrat calitatea giardiilor de a invada 
mucoasa intestinală si mai ales de pe urma examinării biopsiilor jejunale 
cu ajutorul microscopului electronic (Takano si Yardley, 1965, Morecki 
si Parker, 1967). 

Cu toate acestea au existat numeroase opinii contrare. Astfel printre 
altii Palumbo si colab. (1962), Kotcher si colab. (1966) sau Cantor si 
colab. (1967), susţin aproximativ tot în aceeaşi perioadă, că tulburările 
de malabsorbtie în giardioză nu sint decit o coincidență. Fără îndoială 
că nu se poate merge asa departe şi nu se pot contesta niste observaţii 
deja certe, dar trebuie să recunoaştem, asa cum va reiesi si din cele ce le 
prezentăm în continuare, că sint în această problemă încă numeroase 
necunoscute, iar mecanismul intern care stă la baza tulburărilor de mal- 
absorbţie din giardioză este departe de a fi complet elucidat. Faptul reiese 
din plin în evidenţă si dintr-o scurtă punere la punct, pe care o face cu 
totul recent, pe această temă, D. P. Smith (1985). 

Astfel referitor la blocarea mucoasei intestinale prin paraziți, se sub- 
liniază că parazitii fixati preferential la baza cililor si de regulă cantonati 
în extremitatea proximală a intestinului subţire, ar lăsa suficientă supra- 
fatá. normală pentru absorbţie. | 

În legătură cu deconjuqarea sărurilor biliare, presupusă a fi mecanis- 
mul prin care giardioza ar induce steatoreea, studiile in vitro, făcute 
chiar de Smith (1983), au intirmat-o. 

De asemenea, după acelaşi autor, nici legătura intre o dezvoltare 
esicesivä bacteriană si giardioză nu a fost suficient demonstrată. 

Nu este apoi lipsită de semnificaţie niei concluzia la care au ajuns 
unele studii experimentale citate, din care rezultă că giardiile nu secretă 
o enterotozină provocatoare de diaree. 

Noi cercetări sînt necesare şi pentru a preciza rolul ce ar putea să 
revină în diaree si in aceste tulburări de malabsorbtie, prostaglandinelor. 
Prostaglandinele, aşa cum se ştie, sint „implicate în patogeneza citorva 
sindroame diareice prin stimularea adenil-ciclazei sau prin efectul direct 
asupra motilitátii intestinale”. 

Toate aceste ipoteze amintite pină aici, după cum se vede şi după 
cum apreciază şi autorul, nu pot să explice decit cel mult în parte diareele 
mai severe si tulburările de malabsorbtie din giardioza. 

in schimb comentind, prin prisma diferitelor cercetari facute, in 
ultimii ani, atrofia viloasă, creșterea turn-over-ului celulelor epiteliale $i 
afectarea „marginii în perie”, autorul apreciază că de data aceasta este 
vorba, de ipoteze care pot veni cu unele explicații mai satisfăcătoare asupra 
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mecanismelor prin care giardioza ar induce malabsorbtia. Asa de pildă 
modificările de infrastructură celulară reduc evident suprafața, de absorbţie 
intestinală, creşterea turn-over-ului- celular este indus de prezența giar- 
diilor iar lezarea; „marginii în perie” se pare că reduce transportul activ 
prin epiteliul intestinal. 

Dar, oricare ar fi mecanismul care duce Ja declangar ea acestor tulbu- 
rari in giardioză, trebuie să recunoaștem că acestea, totuşi există. Este 
adevărat că frecvenţa lor de pind la 60% din cazuri (Smith, | 1985) ni se 
pare mult prea mare, avînd in vedere raritatea cu care acestea apar si le 
intilnim la noi. Nu este exclus ca vinovată de această, mare diferenţă de 
patogenitate să fie existența de tulpini parazitare de agresivitate Si ‘de 
afinități diferite. . 

Într-o cercetare Gamma ne-am folosit de explorări rhorfófügte e, 
teste Ge absorbţie, teste serologice etc.), făcută impreună cu G heorghe: SCU, 
Jovin s.a. (1976) pe un lot de 40 adulți infestati cu giardii (singure sau 
asociate), am găsit numai o malabsorbtie selectivă, care n-a trecut de 
15% pentru fier si de 12% pentru vitamina; B+ Steatoreea a fost de o 
intensitate moder: ati’ si de'o incidență de numai 5 % din bolnavi. >" 


in practica ‘de toate zilele, tulbur: ările de malabsorbtie din cazurile 
de giardioze sint semnalate cu totul exceptional: Tirlea si colab. (1961) 
"din 4 copii eu un tablou clinic si biologic de sindrom celiac, consideră 
că la doi dintre ei, tulburările de malabsorbtie intilnite erau daté de o 
giardiozà prezentă. Un caz de giardiozi insotit de tulburäri mai mari de 
malabsorbtie il prezintă la un "adult Mosora si colab..(1966). In cazuri 
de asemenea, izolate, am intilnit si noi printre copiii infestati, diaree pre- 
lungite si denutritii severe care au dispărut in mod impresionant după 
tratamentele antiparazitare instituite. Cazuri asemănătoare rare am 
intilnit si printre un numár mare de adulti pe care i-am avut in evidență. 


Oricum, acestea ne permit totusi si susţinem cá. malabsorbiia i in 
giardioză este intilnita in fara noastră in mod cu totul rar. Dacă aceasta 
tine de o tulpină cu anumite particularităţi. sau dacă depinde de alte cauze, 
pula nu se poate şti. Cercetări MO En se intelege, vor trebui s sit 
facă lumină si in acest domeniu. 


Forme. clinice. Polimorfismul clinie sub care se prezintă ra, 
mecanismele complexe prin care protozoarul flagelat Giardia-lamblia 
acţionează asupra intestinului sau organelor ‘de vecinătate, ine ca boala 
să imbrace forme clinice din cele mai variate. 

După o clasificare mai veche.a lui Vinnikov (1949) gesti pe date 
anatomo-clinice, biologice si patogenice, giardioza ar putea s să fie încadrată 
in forme : 

— latente (purtătorii sánátosi de akdi; j i 

— clinic manifesta, reprezentată de forme enterale sau Benata Si 


— forme cu complicatii secundare (hepatobiliare, pancreatice,. gas- 
tropatice, colonice) ; ginig! A: 


— forme asociate ; ' 

O alta clasificare a formelor Peipin din SAREEN este: Sd ar de 
Roger si Cattan (1956) care vorbese de: ; ` 

— forme entero- -hepatice mai frecvente la copii; ^ . AU 

— forme duodenale mai frecvente la adulti; | 
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-~ forme pseudo- sprue. eu tulburari de absorbtie inerti 

-s= forme asociate, | 

-Dubarry si colab. (1962). adaugă la formele clinice deja cunoscute 
9, dorm. psihastonică (pentru. anxiosi si in special pentru cazurile care 
prezintă si o pigmentatie bronzată, in care se suspectează o insuficienţă 
suprarenilí) si forma tebrilă pentru acele cazuri in care o temperatură 
ma! mult sau mai puţin accentuată este principalul semn al bolii. 

: O clasificare, acceptată de unii autori, distinge forme dispeptice 
(care sint cele mai freevente) apoi forme hepato- biliare, forme neuropsihice 
si forme atipice. In sfirsit mai recent se vorbeste frecvent de forme gastro- 
intestinale (in: care domini fenomenele enterocolitice, mai freevente la 
copii, forme hepato-colangitice (eu fenomene de dispepsie duodeno- -hepato- 
veziculare) mai frecvente la adulti: si forme casectice cu astenie, anemie si 
pierdere ponderala.: : 


După observatii făcute. pe daturi de giardiozň intilnite în cin 
noastră, noi le-am impártit în forme intestinale si forme colecisto-biliare 
si le-am ineadrat în forme asimptomatice (25 — 30 97) forme clinice uşoare 

sau medii (60 — 65 %) si forme cu o evoluţie clinică mai severă, int ilnite 
intr. -0 proporție de la 1 pină la 5%. . 


<- Prog gnostic. Desi în eliminarea parazitului din organismul omului 
se intilnesc in unele cazuri dificultăţi, prognostieul bolii este de regulă 
favorabil, formele grave fiind in general destul de rare. 


1.7.5. Diagaostie pozitiv : 


‘Un. dischbstié clinie in slash din cauza DE Non clinice 
neearaeteristice si variate ale bolii, se face practic destul de:greu. De aceea 
se apelează în acest scop la diagnosticul pozitiv care se face cel mai fréc- 
vent prin iden 'ifioarea chisturilor parazitului in materiile fecale. Numărul 
acestora find la cei infestati dé regulă destul de mare (pini la aproape 
159 milioane pe ml, scaun diareic), diagnosticul pe aceasta cale este de 
multe ori foarte uşor de făcut. In scaunele diareice ale celor infestati se 
pot găsi chiar si; trofozoitii (formele vegetative). Destul de frecvent insi, 

diagnosticul prin depistare chisturilor nu poate fi din primul moment 
stabilit, din cauză că acestea nu se elimină în mod constant din organismul 
celor: infes tati. “Asemenea: perioade, asa zise „negative” sint adeseori 
destul: de lungi.. -Acest lucru, poate face ca diagnosticul să devină astfel 
destul. de gresi şi tardiv, məi ales că examenul coproparazitologie, chiar 
pus metoda. de: ‘concentrare (metoda Teleman-Rivas sau metoda Faust) 

rebuie.s fie. repetat de eel putin 3.ori la 7 — 10 zile interval. De aceea 
a practică, tot pentru a face un. diasnostit pozitiv, prin identificarea 
trofozoitilor din bili, se recurge frecvent; si la tubajul duodenal. În sedi- 
mentul bili ar, examinat la microscop, trofozoitii de Giardia-lamblia, pre- 
zenti la cei infestati; se recunose eu usurintä după forma caracteristică 
si mobilitate. Sedimentul biliar se poate examina direct între lamă si 
la meli, după centrifugares bilei sau dupa o eolorare pe lame cu May-Griin- 
wald- Giemsa. Se apreciază: totuşi că prin aceste metode, cele mai obis- 
nuite, un număr important de cazuri (peste 30 %), scapă nediagnosticate: 


155 


Rezultate mai bune în diagnostic par să se obţină cu capsula Entero- 
test, un dispozitiv, care constă dintr-un fir de nylon de 1m ataşat; la 
o greutate învelită in gelatină. Introdus în intestin, gelatina se dizolvă 
iar parazitii prinși de fir vor fi exprimati pe o lamă si examinati. Pentru 
diagnosticul pozitiv se mai poate uneori recurge, în cazurile mai deosebite 
si la biopsie de intestin subțire (jejun). Pe lîngă o reacţie inflamatorie acută, 
în secţiunile histologice obţinute pot fi identificaţi si trofozoitii parazitului. 

În laboratoarele mai înzestrate, parazitul poate fi obţinut şi prin 
cultură in vitro. | 

Unele progrese importante mai recente s-au facut prin detectarea 
anticorpilor prin reactia de imunofluorescentá (Visvesvara gi colab. 1980) 
sau prin metoda ELISA (Smith si colab. 1981). . "n | 

Cu doi sau trei ani în urmă Craft si Nelson (1982) au comunicat: 
rezultatele bune pe care le-au obtinut in diagnosticul giardiozei prin 
contraimunoelectroforeza jecalelor, iar într-o lucrare si mai recentă Marshal 
si colab. (1985) preconizează în scop de diagnostic periajul citolegic. al 
duodenului pe cale endoscopicá metodá pe care autorii o gäsese superioara 
chiar si biopsiei. | | Mey, 

Din cele prezentate rezultá cá diagnosticul in giardiozá, pe cit de 
usor si rapid se face in unele cazuri, pe tot atit de dificil devine in altele, 
| Aceasta a făcut; ea în decursul anilor să se folosească în scop de 
diagnostic si unele metode indirecte, cum ar fi reacţia de fixare a comple- 
mentului introdusă de autorii români Halita şi Isaicu (1946) si cum ar fi 
intradermoreactia. Aceste metode aplicate pe loturi experimentale n-au 
căpătat utilizare practică. --— | 

In formele intestinale, atentia asupra unei giardioze o pot atrage 
radioscopiile gastro-intestinale (hipermotilitate, hipersecretie ete.) si mai 
ales probele de digestie în care am găsit si noi la cei infestati fibre muscu- 
lare nedigerate, frecvent amidon sau frecvente grăsimi neutre (Gherman 
şi colab. 1972). Uneori plecind de la aceste elemente care apar din primul 
moment în lamele ce le examinăm, ajungem ca pe aceeași lamă sau pe 
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altele de la acelaşi bolnav, să identificim mai tirziu si parazitul. | 


1.7.6. Diagnostic diferential 


Pina la stabilirea diagnosticului pozitiv prin identificarea chisturilor 
in materiile fecale sau a trofozoitilor in bili sau in mucoasa instestinalá, 
o giardiozi din eauza unei simptomatologii necaracteristice si mai ales 
polimorfe, poate fi confundatá cu foarte multe afectiuni parazitare sau 
neparazitare. În prezenţa mai cu seamă a unei eozinofilii sanguine moderate, 
asa eum avem in cel putin 30 % din cazurile de giardiozá, sintem obligati 
să ne gindim la parazitoze ca oxiuriaza, trichocefaloza, himenolepidoza si 
altele care evolueazá cu eozinofilii de asemenea reduse. Simptomele abdo- 
minale ea durerile difuze relativ ugoare, balonári si tulburárile de tranzit 
intestinal (reprezentate de o diaree neinsemnati sau de o alternantá de 
diaree si constipatie) ne pot determina să luăm mai întîi in discuţie un 
colon iritabil sau un sindrom dispeptie abdominal. De fapt in spatele 
unor diarei ,banale” sau a ceea ce numim alteori un intestin sau chiar 
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stomac iritabil, se poate de asemenea ascunde o giardiozá Vidc sd eni 
De multe ori in practică, un examen parazitologic făcut la asemenea 
bolnavi, ne poate pune pe urmele unui diagnostic real în cazurile respective. 

intr- -o lucrare comunicata relativ recent (1982), noi am arătat că 
in decurs de 1 an, intr-un serviciu de bolnavi digestivi am intilnit printre 
l7 bolnavi cu colon iritabil, 7 cazuri de giardioză, printre 22 cazuri cu 
sindrom diareic am depistat 9 cazuri de giardia iar printre 16 cazuri de 
proctite sau rectosigmoidite, am semnalat - 4 cazuri din aceeasi parazitoza. 
Cum giardioza, ¢ ca multe parazitoze (teniazele, ascaridioza ete. ), evolueazá 
in eazuri mai rare si cu dureri epigastrice, ritmate de alimentatie, nu este 
exelus ea ceea ce este luat la inceput drept un sindrom uleeros sau pseudo- 
ulcer, să fie in realitate o manifestare clinică mai particulară a unei giar- 
dioze neeviden(iate. 

Implicatiile multiple pe care, printr-o acţiune directă, sau indirectă, 
le are această parazitoză în sectorul hepato-biliar, ne obligă ca în fata 
unei dischinezii biliare, a unor colecistite nelitiazice sau chiar a unor 
suferinţe hepatice, să avem în vedere si o eventuală giardioză. De multe 
ori în practică am constatat că o simptomatologie dureroasă de hipocondrul 
drept (simptomatologie din care nu lipseau greturile, senzațiile de amar, 
ametelile etc.) a dispărut numai în urma unui tratament antiparazitar 
instituit pentru o giardioză diagnosticată. 

Problemele de diagnostice diferenţial, devin în giardioză mai diticile 
din cauza acelor forme “clinice mai rare sub care poate uneori evolua 
aceasta parazitozá. Astfel existenta unor forme febrile de giardioza ne 
obligă să ne gindim si la o giardiozá in toate acele stări febrile sau sub- 
febrile prelungite de etiologie nedeterminatá. Formele de giardiozä insotite 
de astenie (forme psihoastenice) sau de alte manifestări neuropsihice, 
ne atrag atenţia asupra faptului că o giardiozá trebuie căutată si printre 
bolnavii psihiei, neuropsihici sau glandulari (bolnavi cu insuficienţă 

corticosuprarenală). Modul general de: actiune a parazitului pe cale alergica 

sau toxico-alergică, explică manifestările cutanate (urticarie, prurit ete.) 
din giardiozá, manifestările pulmonare (bronsite astmatice), oculare 
(coroidite, irite, irido-ciclite etc.), cardio-vasculare (tahicardie, aritmii, 
extrasistole etc.), în etiologia cărora trebuie de asemenea să controlăm 
Si o eventuală giardiozá. 

În sfirsit, asa dupš cum am väzut, o giardiozá de o evolutie mai 
severá, poate intra in etiologia unor sindroame dizenterice (de tip holeri- 
form), a unor sindroame de malabsorbtie sau în alte cazuri, in etiologia 
unor hepatite (hepatite eranulomatoase). Asta inseamná ca in diagnosticul 
ce-l facem în cadrul acestor afecţiuni, trebuie să avem mai frecvent in 
vedere şi etiologia parazitară. 

Pledind astfel pentru necesitatea unui diagnostic diferenţial cit 
mai larg, vrem în același timp să atragem atenţia şi asupra faptului cá 
nu de puţine ori alături de o giardioză diagnosticată, poate uneori să 
evolueze o boală parazitară sau neparazitară mult mai gravă. Medicul 
este dator ca, cu mult simţ clinie si cu mult discernimint să stabilească 
dacă nu cumva cea de a doua boală este mai presantă si merită .să ne 
oprim asupra ei cu prioritate. Nici într-un caz nu trebuie să cădem în 
greşeala care se face uneori în practică, de a ne ocupa de o giardioză si 
de a lăsa să evolueze de exemplu un cancer sau o altă boală severă. 


157 


1:7:7. Tratament — Lines 


Dintre preparatele care au fost încercate in tratamentul giardiozei 
și care dau si în prezent rezultate satisfăcătoare, sînt derivații de acridini 
(Mepaerini, Aeridini, Atebrină, Quinacrina etc.), derivații nitroimida- 
zolici (Metronidazol, Flagyl, Clont, Tinidizol, Ornidazol ete.) si un derivat 
de nitrofuran (Furazolidon, Furoxon). ^  . ; j 

Tratamentul cu derivații de acridină. Derivaţii. din această grupá 
care s-au bucurat (si se bucură) de o largă utilizare în tratamentul malariei, 
sint de mai multi ani folosiți si în tiatamentul giardiozei. Nelipsiti de 
oarecare toxicitate nu se pot administra in special în bolile hepatice active, 
in hipertiroidiile avansate si in bolile psihice. De asemenea aria lor de 
administrare este mai redusă si din cauza unor, efeete secundare pe care 
le pot provoca, (colorarea galbenă a tegumentelor: si mucoaselor, dureri 
abdominale, greturi, vărsături, mai rar psihoze ete.) bh 1 

Mod de administrare. În doza de 0,002 g/zi de fiecare luni pind la 
12 luni, apoi 0,02 g/zi pe fiecare an de virsti de la 1 an pini la.15 ani 
si în doza apoi de 0,30 ¢/zi-la adolescent si la adult. Medicamentul reparti- 
zit in-trei prize se ia după mese cu multe lichide, timp de 5 — 7 zile. 
Pe lingă această metodă clasică, preparatele din această grupă se mai pot 
administra si după alte metode. Astfel în metoda tratamentului de o sin- 
eur zi, preconizată de autorii cubanezi, medicamentul (atebrina, mepa- 
crina ete.) în doza de 0,015 g/kilocorp şi de cel mult 0,80 g ja adult se 
administrează în aceeaşi zi în 4 prize egale, la 4 ore: interval. Nitzuleseu 
(1983) (care à redus. doza. iniţială de 0,2. -g la 0,015), recomandă. car la 
cei trataţi după această metodă să se administreze un purgativ seara, 
inaintea, zilei de tratament şi un al doilea, la 1 oră după ultima priză de 
medicament. Metoda nu poate fi aplicată la copiii sub 3 luni. Am folosit 
si noi această metodă cu rezultate bune si fără inconveniente.: Cum, deri- 
vatii acridinici nu sint lipsiţi în special de unele efecte hepatotoxice, am 
considerat util să administrăm preparatele din această grupă după o 
metodă care, pe de o parte să pună la adăpost ficatul de eventualele lor 
efecte nocive, jar pe de altă parte să beneficiem in tratamentul giardiozei 
de aceleași efecte terapeutice superioare ale acestora. În acest scop împreună 
cu Nitzulescu (1962) si alţi colaboratori, am propus o metodă discontinuă 
de tratament, in cave medicamentul în aceeaşi doză în: care il folosim în 
metoda clasică se administrează la-intervale de 2 zile. Această metodă, 
in care zilele de tratament, sint separate între ele de cite 2 zile de pauză, 
aïe inconvenientul că se întinde pe o perioadă mai lungă (13 zile), dar 
prezintă avantajul că medicamentul este bine suportat. O. dovadă în 
acest sens am avut-o in faptul că printre cele peste două mii: de cazuri 
tratate nu am intilnit niei îngălbenirea pielii sau mucoaselor” si nici alte 
efecte secundare de genul acelora pe care le-am înregistrat: in tratamentul 
cu metoda continuă clasică, sau în tratamentul de.o.singurá zi; De ase- 
menea şi proportia-de 95 % de vindecări obținute, ne permite să sustinem că 
medicamentul nu-şi pierde eficacitatea în administrarea după această metodă. 

© Administrate după metoda clasică -continuă, după metoda de o zi 
sau după metoda lentă, discontinuă, medicamentele din această grupă 
se bucură si in giardioză de o eficacitate ridicată, care după datele noastre 
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poate sa se uree si pind la peste 95 %. O eficientă asemănătoare de aproape 
93 % o- citează la quinacrinä si Davidson (1984) care in acelaşi timp sub- 
liniază că în grupul respectiv tratat au fost înregistrate la o proporţie de 
23 % din bolnavi si unele -efecte secundare. După experienţa noastră 
efecte secundare după preparatele acridnice sint mult mai rare, cu excepția 
unor cazuri izolate si cu totul neînsemnate. În metoda discontinuă preco- 
nizată de noi, aceste efecte secundare, cel putin după preparatele ce le-am 
folosit (Mepacrina, Acridina) sint aproape inexistente. Acest lucru ne 
determină să susţinem că medicamentele din această grupă, merită să ocupe 
în continuare si în terepeutiea giardiozei locul ce îl deţin si în terapeutica 
altor parazitoze. Eventualele efecte carcinogenetice ale metronidazolului- 
problema în care nu s-a spus ultimul cuvint — s-ar putea să ne oblige 
la trecerea acestora pe primul loe în tratamentul acestei parazitoze. . 
Tratamentul cu derivații nitroimidazolului. Metronidazolul folosit 
cu bune rezultate in trichomoniaza uro-genitali a reuşit să se impună 
destul de repede şi în tratamentul giardiozei. Medicamentul nu se adminis- 
trează în primul trimestru de sarcină si este contraindicat de asemenea 
în unele boli hepatice active, în bolile cardiace grave si în diferite discrazii 
sanguine. Efectele secundare mai neinsemnate si mai rare decit cele apărute 
după derivații de acridină, sint reprezentate de arsuri epigastrice, cefalee, 
amețeli, stări de neliniste si insomnie. În loturile menţionate de Davidson 
(1984) acestea nu-s-au întilnit decit intr-o proporţie: de aproximativ 7 %. 
Printre bolnavii nostri, tratati cu Metronidazol romanese si nu în doze: 
mai mari de 750 mg (3-tbl), efectele secundare aw fost foarte rare si nu 
au trecut de 3 — 4%. "2, mp Lote o 
Mod de. administrare. In giardiozá tratamentul eu Metronidazol se 
făcea eu: 2 comprimate (a 250 mg) pe zi, timp de 7 zile. La copil, initial 
doza era de 10 miligrame pe kilocorp si pe zi, timp, de asemenea, de 7 zile. 
Îndată ce su fost semnalate fenomenele de rezistență, dozele au fost 
mărite, asa încit astăzi se administrează 3 comprimate pe zi, 7 zile, iar 
la copil doza à fost ridicată de la 10 mg/kilocorp/zi, la 15 sau chiar 
20 mg/kilocorp/zi.- Rezultatele obţinute sint bune si diferiţi autori dau 
proporții de vindecare care tree de 90%. Davidson (1984) de exemplu, 
in articolul citat mai sus, vorbeşte la tratamentul cu metronidazol, de 
o proporţie de vindecări de 92 %, cifră asemănătoare cu aceea care se 
„obţine. după tratamentul eu qninacrină.. 
|“ Rezultate bune sub raportul eficienţei, alături de faptul că, asa 
după cum am menționat, medicamentul administrat este urmat de o 
proporţie redusă de efecte, secundare şi acelea uşoare, au făcut din metro- 
nidazol un preparat mult solicitat de care s-au legat multe speranţe. Aceasta- 
eu atit mai mult cu cît Metronidazolul a devenit în ultimii 10 — 15 ani 
un preparat si de o mai largă utilizare, fiind administrat in diferite alte 
boli parazitare si chiar neparazitare. Atmosfera, favorabilă creată in 
jurul acestui medicament a început însă să fie perturbată, atunci cind s-a 
constatat că preparatul ar avea o acţiune mutagenă asupra unor bacterii 
si o acţiune carcinogenetici la șoareci. Asemenea aspecte negative, sem- 
nalate în special in literatura de specialitate americană n-au dus in SUA 
la interzicerea. medicamentului considerat in continuare că întruneşte: 
„condiţii de rise :prea mici" fata de „avantajele mari" pe care le aduce: 
în terapeutică. Problema este insă prea importantă pentru ca să se poată 
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spune că; este încheiată. Sint necesare noi cercetări, înainte de a se spune 
un cuvint hotăritor într-un domeniu în care nu se pot admite nici ezitările 
si nici prea mari intirzieri. Rezultatele acestei noi atmosfere mai putin 
favorabile care a inceput sit se creeze in jurul metronidazolului, nu au 
intirziat însă prea mult să apară. Alte medicamente încearcă să-i ia locul 
si alte metode de administrare a lui sint preconizate: | 
Dintre preparatele de acest fel mai nou introduse in persipeutica 
giardiozei (si amebiazei) sint tinidazolul (Fasigynul) si ornidazolul (Tibe- 
ralul), doi derivati de asemenea ai nitroinidazolului, care veneau însă; cu 
indicatis, că pot duce la rezultate cel putin tot atit de bune ea la metro- 
nidazol, numai după un tratament de o singură zi. Administrate la adult 
in doza de 1,5 g (3 tablete a 500 mg), cele două medicamente s-au arătat 
in mina a mai multor autori destul de eficiente si in general lipsite de 
efecte secundare (Farid Z. si colab. 1974 ; Peterson T., 1915, Iyngkaran 
N. si colab. 1978 s.a.). Într-un articol şi mai recent autorii finlandezi 
Jokipii L. şi Jokipii A.M.M. (1982) comparind rezultatele obţinute cu 
aceste două preparate administrate într-o doză orală singură, obțin in 
amindouă cazurile o proporţie de vindecare de 90 %. pm A 
Am experimentat si noi împreună cu Nitzulescu (1983), Fasigynul, 
administrindu-l la adult în doza de 300 mg/zi (in 2 prize a 150 mg), 
timp de 7 zile. Administrat după această metodă proporţia de vindecare 
obținută a fost de aproape 90 %. Descurajati de primele rezultate obţinute, 
am renunțat poate prea repede la administrarea preparatului într-o singură 
zi şi într-o priză unică; de 2 g. Dar nici alti autori de la noi nu au găsit 
incurajatoare rezultatele obţinute în tratamentul cu o priză unică. Astfel 
Geormäneanu si colab. (1980) incereind mai multe scheme de tratament, 
subliniazá superioritatea tratamentului cu doze multiple, asupra adminis- 
trárilor unice de Tinidazol. La fel B Donoiu si Lidia Dieu (1984) apreciaza 
cá tratamentul numai cu Fasigyn in dozá unica, nu este suficient în giar- 
dioză. Numai Lucia Butucea- Vătăşescu şi colab. (1983) obţin vindecări 
de 100 % după o doză unică de Fasigyn. Chiar dacá atit Fasigynul cit si 
Tiberalul se eliminá mai lent din organism decit metronidazolul, este de 
apreciat eà totusi dupa O administrare unică nu existá suficient timp 
pentru ca preparatul să-și desăvirşească acţiunea paraziticidă dintr-un 
prim şi singur contact eu parazitul. Pe de alti parte Nitzulescu (1983) 
considera cá doza unieš de Fasigyn trebuie in special evitatä la copiii 
foarte mici. La acestia pe lingă toxicitatea posibilă a medicamentului, 
trebuie să se ţină seama si de “toxicitatea endotoxinelor giardiene, care 
ar putea fi eliberate” dintr-o dată, dintr-un număr foarte mare de paraziți 
ucişi de această doză unică. De aceea, socotim că am procedat corect 
atunci cînd doza totală de 50 mg/kilocorp ce revenea copiilor am adminis- 
trat-o în cel puţin două şi mai frecvent trei zile, preconizind ca şi Nitzu- 
leseu, ca zilele de tratament să fie separate de cîte o zi fără tratament. 
Tratamentul cu derivați de nitrofuran. Un al treilea preparat consi: 
derat ca un medicament de bază în tratamentul giardiozei este un derivat 
de nitrofuran cunoscut sub numele comercial de F Furazolidon sau Furoxon. 
Furazolidonul se administrează între 1 şi 2 ani în doza de 0,075 gizi,- 
intre 3 —- 5 ani, 0,100 g/zi, între 5 — 6 ani, 0,150 g/zi, între 1—8 ani, 


0,200 g/zi, între 9 — 12 ani, 0 250 g/zi, între 13 — 15 ani, 0,300 T 
iar la adult pind la 0,400 gjzi. p dots 
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Unii autori (S.N. Zalnova 1956) au obţinut şi cu acest preparat 
vindecäri de peste 90 % din cazuri. Noi nu am folosit in terapeutica giar- 
diozei Furazolidonul administrat singur. In schimb l-am asociat Metro- 
nidazolului, pornind de la ideea emisá de Gordeeva si Yusupova (1969) 
si introdusá la noi in tratamentul giardiozei de Nitzulescu (1980). 
| Tratamentul combinat cu Metronidazol $i Furazolidon. După nume- 

voase tatonäri făcute cu diferite preparate si administrate după diferite 
modalităţi, de aproape 5 ani, noi ne-am oprit asupra acestui tratament 
combinat care ne-a dus la vindecäri de aproape 100 %. Preocupati de 
a nu ne scăpa nici un caz nesterilizat, am preconizat că după un interval 
de 10 zile de la primul ciclu de 5 zile de tratament să urmeze un al doilea 
ciclu asemănător, care să consolideze. rezultatele. obținute în urma pri- 
mului ciclu. Cele două medicamente administrate în metoda ce am pre- 
eonizat-o, sub limitele obişnuite admise, sint bine suportate si nu am 
intilnit printre cei peste 1000 bolnavi, copii sau adulţi, trataţi in ultimii 
ani, după această metodă, efecte secundare mai semnificative. Satistăcuţi 
de această metodă noi nu am apelat şi la alte metode combinate (metronida- 
zol + mepacrină metronidazol -+ eritromicină ete.), încercate de diferiţi 


autori. 


1.7.8. Epidemiologie 
. Giardioza care pare să fie parazitoza cea mai frecventă astăzi, cu- 
prinde toate virstele, chiar si pe cele mai mici si in unele colectivităţi de 
o igienă necorespunzătoare, poate să îmbrace chiar un aspect epidemic. 
Rezervorul de infectie. Omul bolnav sau purtătorul sănătos, care 
elimină chisturile infecțioase, o dată eu dejectiile este principalul rezervor 
de infeatie al 'bolii. Soarecii, şobolanii si alte animale, la care au fost identi- 
ficate specii asemănătoare cu un rol epidemiologic mai pufin important, 
de unii chiar contestat. Totusi mai recent sint observatii care ar putea 
să readucă mai susţinut in discuţie rolul acestora in epidemiologia giar- 
diozei la-om. (C. Y. Craft 1982). Un rol însemnat din punct de vedere 
epidemiologie îl joacă formele asimptomatice, necontrolate parazitologie 
ea şi acele cazuri la care un singur examen ‘coproparazitologic efectuat 
inir:o perioadă negativă, nu duce la depistarea parazitului. Așa de exemplu, 
din cauza unor asemenea perioade negative, un singur examen copropara- 
zitologie care se face la intrarea. copiilor: în colectivitate, nu reușește să 
identifice pe toţi cei parazitati. Purtătorii de paraziți; recrutaţi dintre 
asemene» cazuri negative la. examenul coproparazitologic, vor constitui 
o sursă importantă de infecție in rindurile. colectivitátii în care intră (eresá, 
grădiniţă, orfelinat, internate etc.). Importanţa acestora este cu atit 
mai mare, cu cît, aga după cum se ştie, cei parazitati pot să elimine un 
număr enorm de chisturi, care sint direct infecțioase. În giardioză ca şi 
în amebiază sau alte infecţii intestinale, omul parazitat (bolnav sau purtă- 
tor), poate să transmită. boala şi pe cale sexuală (homosexuali). Astfel 
Keyston şi colab. (1980) intilneste giardii si amebe intr-o proportie de 
36% printre 200 homosexuali si numai intr-o proportie de 4% printre 
heterosexuali. Lucrul este posibil intrucit gi giardiile pot temporar coloniza 
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intestinul gros si după observaţiile noastre, pot determina chiar o anorectită 
(Gherman si colab. 1984). | | | 

„Căi de transmitere. Chisturile, formele infecțioase ale parazitului, 
se elimină in mod continuu sau intermitent, o dată cu materiile fecale. 
În mediul extern si mai ales la umezeală sau în apă, acestea rezistă destul 
de mult. Sint în sehimb distruse repede la temperatura de 65°. Rezistenţa, 


relativ însemnată de care se bucură chisturile, le favorizează prezența 


mai peste tot în mediul extern. De aceea pe lingă transmiterea directă 
prin miinile contaminate, aşa cum se întîmplă si in alte boli cu räspindire 
familială (oxiuriaza, himenolepidoza etc.) giardioza poate frecvent să 
fie transmisă prin intermediul apei poluate (Shaw si colab. 1977) sau prin 
intermediul diferitelor alimente pe care au ajuns chisturile- infecțioase 
ale parazitului. Lipsa uneori a latrinelor, amplasarea, lor necorespunzătoare 
ca si utilizarea neigienică a acestora, pot să ducă la poluarea solului si 
apei si la o largă împrăştiere peste tot a chisturilor parazitului. 
| Diferite specii de muste si vintul; in sezonul cald, in special, pot, 
o data cu praful să transporte chisturile pe suprafața diferitelor produse 
alimentare. Zarzavaturile din grádinile ingrásate cu dejectiile netratate 
ale omului, pot sá fie deseori contaminate si cu chisturi de Giardia-lambia. 
In colectivitätile de copii mici, utilizarea in comun a olitelor de 
noapte, canulelor sau termometrelor, creeazá de asemenea conditii favo- 
rabile de räspindire a giardiozei. In special in colectivitätile in care nu se 
respectă regulile de igienă, chisturile sint uneori diseminate mai peste tot 
in mediul extern. Astfel in praful aspirat dintr-un covor pe care se jucau 
copiii dintr-o asemenea colectivitate, am găsit pe lingă ouă de oxiuri sau 
de H. nana si numeroase chisturi de Giardia-lambia (Gherman si Rocca 
1963). i gem | | 
În sfirsit, asa după cum o arată tot mai multe observatii, giardioza 
in diferite ţări occidentale, se intilneste relativ frecvent printre homose- 
xuali sau bisexuali, din cauza obiceiurilor nenaturale la care recurg acestia. 
Calea sexuală de transmitere, a devenit în anumite regiuni destul de irec- 
venta. FA f rhe gu f f 
. . Masa. receptivä. Giardioza este o boală de repartiție universali, 
fiind frecventă atit în regiunile cu. climat temperat, cît mai ales în regiunile 
din ţările calde. Receptivitatea este generală si imunitatea pe care o dá 


trecerea prin boală nu este prea însemnată. Asa se face că giardioza se 


intilneste frecvent atit la copii cit si la adulti din care probabil unii au 
mai fácut boala. Nu s-a gisit o frecvenţă mai mare a giardiozei la persoane 
cu o anumită grupă sanguină (Weitz si colab. 1981). - 
Giardioza este prezentă chiar la vîrste foarte mici. Cu ani in urmă, 
am descris împreună cu Nitzulescu (1965), 21 cazuri pe care le-am intilnit 
printre sugari. ILE iid irs av 
. Frecvența relativ mare a parazitozei printre adulţi, am incercat 
să o explic într-un capitol anterior, arätind că aceasta se datoreste unor 
boli sau unor situaţii particulare in care este pus organismul si care mărese 
recepüivitatea acestuia față de parazit. Aminteam atunci de frecvenţa 
mai mare a giardiozei printre neoplazici, hepatici supuşi la corticoterapie, 
printre cei gastrectomizati sau colecistectomizati, printre cei care suferă 
de diverticulozä a tubului digestiv si în general printre imunodeficitari. 
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Trebuie apoi si recunoastem cá giardioza, a devenit totusi in ultima 
vreme, atit printre copii cit si printre e adulti, mult mai frecventă. Dacă 
de exemplu, cu peste 20 de ani în urmă, printre bolnavii adulţi, cu diferite 
alectiuni digestive, inregistram în jur de 3 % de bolnavi infestati cu Giardia- 
lamblia, numărul acestora s-a ridicat în prezent pind la peste 8 % (8,3%) 
(Gherman, 1984). 

Cu toate că giardioza esta in prezent mai frecventă si cu toate cá 
apare într-o oarecare măsură si mai patogenă, aceste lucruri nu justifică 
însă exagerárile care se fae uneori pe seama acestei parazitoze. Aceasta 
nu ne impiedicä ca să insistăm asupra măsurilor care se recomandă de 
pildă in combaterea si PAPERS ei. 


1.7.9. Profilaxie + 


Măsuri îndreptate. împotriva rezervorului de injecție. Măsurile in 
această direcţie, vor viza în primul rind depistarea celor parazitati şi 
tratarea lor. La cei suspectaţi de o giardioză, cele trei examene copropara- 
zitologice negative, vor trebui să fie urmate şi de cel putin un examen 
al sedimentului biliar (tubaj duodenal). Cei parazitati vor fi supusi unui 
tratament complet şi corect, iar controlul repetat după aceasta este nece- 

sar pentru a verifica eficienta tratamentului instituit. Copiii care urmeazá 

sá fie primiţi in colectivitate, vor fi in prealabil controlafi parazitologie 
de 2 — 3 ori, iar cei parazitati de giardii, vor fi supuşi la un tratament 
de îndepărtare e a acestora. De asemenea adulții care deservese unitățile 
„de copii care lucrează în sectorul alimentar sau in instalațiile de aprovi- 
zionare cu apă potabilă, vor fi periodic controlati gi tratați. 

Măsuri îndreptate împotriva căilor de răspîndire. Construirea de latrine 
corect amplasate si corect întreținute, rezultă din nevoia de a proteja 
solul gi apa împotriva poluării acestora cu dejectiile in care se găsesc 
chisturile de Giardia-lamblia. Dejectiile folosite ca ingräsämint in grădinile 
de zarzavaturi.vor fi in prealabil inactivate, iar alimentele vor fi puse 
la adápost de eventuala lor contaminare. In special in sezonul cald se 
vor practica desmustizäri periodice. 


In colectivitätile de copii mici, se vor folosi olite individuale care 
-se vor desinfecta cu regularitate. ` 


Intretinerea igienica a tuturor incäperilor va fi permanent. avută 
în vedere în asemenea unităţi. 3 


Măsuri de protecție a masei receptive. Posibilităţile numeroase de 
infestare duc la o grijă sporită pentru întreţinerea igienică a miinilor si 
spălarea corectă a fructelor si zarzavaturilor. O atenţie mai mare va fi 
acordată celor compromisi din punct de vedere imunologie ca $i în toate 
acele cazuri care, aşa după cum am văzut, este vorba de persoane cu o 
receptivitate mai mare faţă de această parazitoză. | 

In coleetivitšti se vor face controale parazitologice periodice, iar 
cei gásiti parazitati vor fi separati si supugi unui tratament antiparazitar 
corespunzător. În cazul cînd numărul celor găsiţi cu giardii, după un prim 
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control este de 40 — 50 %, se va putea recurge la un tratament in masă 
condus de pediatru, parazit olog si epidemiolog ( Gherman, 1966). .. 

. , Educația sanitară, prin. crearea de deprinderi igienice, duce -a ro- 
zultate bune in Dre Hata acestei parazitoze. 
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1.8. Malaria 


Malaria este o boală cronică datorită parazitării cu un. parazit 
. Sporozoar apartinind genului Plasmodium. Se manifestă. prin perioade de 
accese febrile de tip intermitent întrerupte uneori de perioade foarte lungi 
de acalmie. Bolnavii prezintă anemie intensă şi splenomegalie. În singe 


şi diverse organe apare un pigment negru. caracteristic. 


1.8.1. Seurt istorie - 


Malaria a fost cunoscută din timpurile cele mai vechi, datorită 
în primul rind manifestărilor uneori dramatice ale accesului tipic febril 
de malarie. Este menţionată in scrierile lui Hipocrat si Celsus, fiind consi- 
derată ca o boală miasmatică provocată de emanatiile pestilentiale care 
se degajau in special din terenurile: mlăștinoase. De aici îi vine și numele 
„de ,,malaria”’, care vrea să indice că este vorba de o boală de aer rău 
care se degaja din acele bălți. Francezii o numesc.,,paludism” de la denu- 
mirea latină a bălții (palus-paludis). PPR ey 

Legătura dintre boală şi prezenţa bălților este personificată in 
unele vechi legende, printre care Jules Guiart se referă la uciderea, hidrei 
de la Lerna de către semizeul Hercules. Lerna, spune Guiart, nu era-decil 
o imensă regiune mlăștinoasă care aducea — din cauza emanatiilor ei — 
moartea locuitorilor din împrejurimi, prin malaria pe care o întreținea. 
Uciderea hidrei reprezintă alegorie o vastă campanie .antipaludicä, in 
cursul căreia s-au săpat canale (reprezentate prin capetele hidrei). pentru 
desecarea bălților şi s-a utilizat focul atit pentru desecare-cit si pentru 
distrugerea plantelor care se opuneau liberei curgeri a apelor. Focul era 
utilizat şi pentru distrugerea insectelor care se dezvoltau în regiune 
(fig. 41). | | | 

Poetul latin Ovidiu se plinge in ale sale ,,Tristia’’, scrise la Tomis 
(Constanta de azi), de dezolarea pe care o producea in acea epocă malaria 
in regiunea, Mării Negre, iar între imprecatiile pe care le utilizau Romanii 
exista si acea, Quartana te teneant”, ceea ce s-ar traduce prin : ,, Apuca-te-ar 
frigurile quarte". 
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Spre sfirsitul secolului trecut; (1879) se acreditase ideea că malaria 
ar fi provocată de o bacterie specială ee s-ar dezvolta în apa báltilor — 
microbul lui Klebs si Tommasi Crudelli — denumit si Bacillus malariac. 
Cercetările întreprinse nu au adus însă nici o dovadă reală că acesta ar 
reprezenta adevărata cauză a malariei, | 


Fig. 41. — Hercule omorind hidra de la Lerna. 


Ceea ce impresiona cu deosebire pe cercetătorii secolului trecut era, 
pigmentul negru prezent în sîngele şi organele bolnavilor de malarie. 
Acest pigment se observa în anumite celule asemănătoare leucocitelor; 
Virehow în 1847, Kelsch in 1875 atrag atenţia asupra lui si Alphonse 
Laveran, în. 1878—1880, se ocupă în Algeria cu studierea acestor celule 
particulare şi cu semnificaţia lor. El urmărea cu pasiune la microscop 
sîngele bolnavilor si observa cu atenţie leucocitele melanifere precum 
și existenţa unor corpi particulari, de formă semilunară, în care se găsea 
același pigment.. Cu ocazia studiului acestor corpi particulari, el a avut 
norocul să-i cadă sub ochi procesul de flagelizare a unuia dintre ei. Flagelii 
se mişcau. viguros. „Acest fapt i-a dat convingerea că se găsea in fata 
unor elemente, parazitare străine de corpul malaricului și care reprezintă 
cauza acestei boli. La 20 noiembrie 1880 Alphonse. Laveran comunică 
Academiei de Medicină din Paris această importantă şi surprinzătoare 
descoperire. Cu această descoperire în care se incrimina un parazit proto- 
zoar de producerea unei boli umane, într-o epocă în care se vorbea numai 
despre microbi, sub influența lui Koch si Pasteur, Laveran punea bazele 
protozoologiei medicale, care era menită să ia un mare avint in anii 
următori. :: :. ?? Ti 

< Dar ca si in cazul multor alte descoperiri noi si surprinzătoare, 
Laveran a avut de luptat cu scepticismul multor cercetätori. Pe citä 
vreme tovaräsul său de cercetări din Algeria, Eugène Richard, s-a lăsat 
repede convins și a luptat alături de Laveran pentru dovedirea, justetei 
observaţiilor “acestuia, malariologii italieni — susţinători al bacilului 
malariei care s-ar găsi in apa bălților — s-au lăsat cu greu convinși de 
noua descoperire, ceea ce a necesitat deplasarea, lui Laveran la Roma 
pentru a demonstra acolo, pe bolnavii italieni, realitatea si justetea obser- 
 vatilor sale. E ri 


Laveran.a denumit parazitul protozoar pe care il descoperise in 
malarie, Oscilaria malariae. Cum însă numele de Oscilaria fusese deja 
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atribuit unei alge, el a fost curind inlocuit cu .acela de Plasmodium 
malariae, nume datorat lui Marchiafava si Celli in 1885. | 

Ciclul evolutiv al acestui.parazit si modul lui de transmitere prin 
tintari au fost elucidate curind după aceea. - - 

Cind in 1884 Patrick Manson, lucrind în China la Amoy, a reuşit 
să dovedească că filarioza limfatică este transmisă de la om la om prin 
tintari, această descoperire l-a ajutat pe Laveran să întrevadă posibilitatea, 
ca si malaria să fie la fel transmisă prin intermediul tintarilor. El emite 
această părere ca o ipoteză pe care viitorul a dovedit-o curind ca justă 
şi fecundă. l 

În adevăr ea putea explica legăturile reale dintre regiunile mlšsti- 
noase si frigurile palustre, dar nu prin faptul că în regiunile mlástinoase 
ar exista adevăratul germen al malariei sau miasmele pernicioase în caro 
se credea pe atunci, ci pentru că regiunile mlästinoase reprezintă locul 
favorabil de dezvoltare a miliarde de tintari care sînt adevărații trans- 
mitátori ai bolii de la un om la altul. Laveran a comunicat această ipoteză 
lui Patrick Manson, care a găsit-o justă si a cerut — pentru a o dovedi — 
să i se trimită de la Roma dintr-un focar de malarie cîţiva tintari. 
Fi i-au fost expediati de către Bignami si Bastianelli. Manson a lăsat 
pe fiul sau, Theodor Manson, si pe cercetătorul G. Warren să fie intepati 
de aceşti tintari. Ambii s-au îmbolnăvit de friguri palustre la Londra, 
unde această boală nu era cunoscută. Transmiterea malariei, realizată 
astfel de Manson in 1900 prin tintari proveniți de foarte departe si aduşi 
într-un oras lipsit de miasmele mlästinoase de acolo, ei servind doar ‘ca 
simpli vectori ai infectiei, a contribuit in mod important la dezvoltarea 
unei ramuri noi a parazitologiei — entomologia medicală. — ue 

Ráminea acum să se ştie cum se face transmiterea bolii si dacă e 
necesară existenţa unor anumite specii de tintari. Aceste noi descoperiri 
se datoresc muncii neobosite a doi cercetători deosebit de dotați pentru 
cercetarea ştiinţifică, şi anume Ronald Ross si Batista Grassi. | 

Ronald Ross a lucrat susținut de încurajările si sfaturile aceluiaşi 
Patrick Manson. Tribulatiile sale, greutăţile cu care a avut de luptat in 
cursul cercetărilor sale precum și rezultatele strălucite la care a ajuns 
urmărind transmiterea prin tintarul Culex quinquefasciatus (C. fatigans) 
a malariei unor păsărele (vrăbii şi ciocirlii) sînt admirabil redate in bine- 
cunoscuta carte a lui Paul de Kruif ,,Vinätorii de microbi”, carte a fost 
tradusă în limba română de Val. Bologa şi Dr. Lia Dima de la Institutul 
de istoria medicinii din Cluj-Napoca. | ied 
Transmiterea, exclusivă a malariei umane numai prin tintari apar- 
vue genului Anopheles a fost dovedită la aceeaşi epocă de Batista Grassi. 
ntre ambii savanţi s-a încins însă o luptă aprigă pentru prioritate, luptă 
la fel de bine arătată în cartea sus-citatä. Ambii savanţi au fost răsplătiți 
de ţările lor. Ronald Ross a primit nu numai premiul Nobel (1904) ci 
si un titlu englez de nobleţe, iar Batista Grassi a devenit senator pe viață 
în parlamentul italian. | ; lue E 

Descoperirea fazelor de evoluţie prin tintari a fost pregătită si de 
descoperirea savantului american Mac Callum din 1897, care a arätat 
semnificatia flagelelor produse de microgametociti precum si procesul 
bo ve de evolutie sexuatá la un parazit foarte apropiat, Hemoproteus 
columbae. | i ai arii 
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După ce in 1917 si 1922 Wager-Juaregg a arătat că febrele palustre 
pot fi folosite eu succes in clinicile de boli nervoase pentru tratamentul 
sifilisului tertiar (paralizia generală si tabesul), au fost create pe lingă 
multe spitale de boli nervoase servicii de malarioterapie, graţie cărora 
au putut fi mult aprofundate cercetările asupra parazitului malaric. : 


1.8.2. Etiopatogenie 


Parazitul malariei este un protozoar care aparţine clasei sprozoa- 
relor, subelasei telesporidiilor, ordinului hemosporidii si familiei plasmo- 
didae. În această familie malaria umană este produsă de genul Plasmodium 
‘are a fost creat în 1885 de Marchiafava şi Celli. El este reprezentat in 
parazitologia umani de următoarele patru specii: Pl. vivas (Grassi si 
Feletti, 1890), Pl. ovale (Stephens, 1922), Pl. malariae (Laveran, 1881) 
si Pl. falciparum (Welch, 1897). | 

Existența acestor patru specii nu a fost însă admisă in trecut de 
toti malariologii. Unii cercetători au crezut că diferitele aspecte morfolo- 
gice pe care le capătă parazitul in diverse cazuri sint datorate unei specii 
unice. Aceştia sint unicistii, printre care se numără şi descoperitorul hema- 
tozoarului palustru, Alphonse Laveran; de asemenea Billet. Cei mai 
multi malariologi s-au raliat la teoria pluralistă reeunoscind speciile 
de mai sus ca net deosebite una de alta. 

Fapte de observaţie clinică dovedesc pluralitatea parazitilor mala- 
rici. Ori de cite ori se inoculeazä experimental sau in scop terapeutic 
malaria, cel inoculat capătă totdeauna aceeaşi specie ca aceea care a fost 
inoculată, indiferent de orice alte împrejurări. De asemenea în cazurile de 
paludism congenital, copilul va avea aceeași specie ca a mamei sale. 

Există însă numeroase cazuri în care aceste specii pot fi asociate la 
un acelaşi bolnav. Şi — fapt interesant — este că în asemenea cazuri ele 
nu se manifestă concomitent. De obicei cind in: această asociaţie există 
Pl. falciparum, acesta prevalează si maschează existenţa speciei asociate 
care apare după ce Pl. falciparum a fost eliminat. Acest fenomen l-a deter- 
minat pe Billet sá fie unicist.. El socotea că ar fi vorba de acelaşi parazit 
care apare acum sub o alta formă datorită unor împrejurări nedeterminate. 
Într-o statistică realizată în Algeria in 1938 de Parrot si Gatanei (citati 
de E. Brumpt), asociatia Pl. falciparum cu Pl. vivax se intilneste in 73 7; 
din cazuri, asociatia Pl. falciparum cu Pl. malariae se intilneste in 4,1% 
din cazuri, iar asociaţia Pl. vivax cu Pl. malariae in 1,3 % din cazuri. 

. Toate aceste patru specii sint heteroxene. Ciclul lor evolutiv nece- 
sită trecerea prin două gazde, dintre care una e vertebrată — omul — iar 
cealaltă nevertebrată — tintarul Anopheles. In’ gazda vertebrată para- 
zitul urmează două cicluri de diviziune asexuată și incepe diviziunea sexu- 
ată prin apariţia gametocitilor. În gazda nevertebratä se continuă pind 
la capăt; diviziunea, sexuată (gametogonia) si se ajunge la formarea ele- 
mentelor infestante care sint sporozoitii, pe care tintarul îi va inocula 
omului în momentul intepärii pentru a se hrăni cu singe (Planga TI). 

-În rîndurile ce urmează vom relata intii datele comune celor patru 
specii ale evoluţiei hematozoarului palustru, urmind ca apoi să arătăm 
deosebirile dintre aceste specii. : | 
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+ Vom începe prin evoluţia schizogonicä în cursul fazei eritrocitare, 
cu modificările morfologice pe: care le prezintă parazitul în această faza. 
Aceste modificări îmbracă 4 tipuri morfologice, şi anume: . .. fis 

Tipul de inel cw pecete. Este prima formă in care găsim parazitul 
atunci cînd pătrunde in hematie. Pentru a expune plastic această întăţi- 
gare să presupunem că un corn protoplasmatie alungit se incovoaie complet 
in cere, astfel încât cele două extremităţi ascuţite ale sale să se întilnească. 
La punctul lor de întilnire se află nucleul care ar reprezenta pecetea ine- 
lului. Aşadar protoplasma inelului este cea mai subtiatä în vecinătate 
imediată a nucleului și cea mai îngroșată in porţiunea, opusă nucleului. 
Golul sferie dintre braţele cornului e reprezentat prin o mare vacuolă.. În 
coloratia Romanowsky, cu colorantul Giemsa, protoplasma. se colorează 
în albastru iar nucleul în roșu intens.: —. A 

Tipul de inel deformat. Evoluind mai departe; partea cea mai ingro- 
satá a protoplasmei se dezvoltă formînd pseudopode, dar forma primitivă 
de inel continuă să existe. ` | i | | 

Tipul, de. amibă. Deformatiile protoplasmatice se mirese in: toate 
direcțiile inclusiv. in porțiunea in care se gäseste nucleul, care nu va mai 
îi periferie ei: va intra adine in protoplasma amibei. Vacuola dispare. Para- 
zitul capătă acum înfățișarea unei amibe. | new 

. Tipul de prerozeta. Nucleul: începe să se dividă formindu-se numerosi 
nuclei-fii. Ei se găsesc răspindiţi in masa protoplasmatici. Tua: 

Tipul de rozetă. In curind nueleii.se vor deplasa la periferia amibei 
care esieiacum rotunjită si în jurul fiecăruia dintre ei se va individualiza 
o porţiune din protoplasmi. in felul acesta se formează un număr de mici 
indivizi uninucleati care poartă numele de merozoifi. Protoplasma, neuti- 
lizatä la formarea merozoitilor rimine in centru iar merozoifii aleátuiesc 
un fel de rozetă la periferie. :Cind. sînt numeroşi, merozoitii se dispun pe 
mai multe planuri dind parazitului aspectul unui bob. de mură. Cind sînt 
puţini se aşază pe un singur plan semánind cu o floare de margaretă. 

| Rozeta este ultimul tip. morfologic, prin: care se termină, evoluţia, 
schizogonică a parazitului. | & ie uw | ie 

„În cursul eresterii sale parazitul se hrăneşte cu protoplasma hematici 
care este transformată într-o substanţă derivati din. hemoglobină —:pig- 
mentul melanic caracteristice dezvoltării. intra-eritrocitare a parazitului, 
Pigmentul sub form’ de granule mai mult sau mai putin mari este raspin- 
dit în toată masa protoplasmaticä.a hematozoarului. El începe să apară 
în stadiul de inel deformat, iar în stadiul: de:rozeta toate granulele de pig- 
ment sint adunate la un loc: în mijlocul protoplasmei rămasă neutilizata 
la formarea merozoitilor, = <;> | i | wp 
—. . Rispindirea merozoitilor. La sfirgitul procesului schizogonic hematia 
parazitatä se distruge iar merozoitii sint eliberaţi in serul sanguin. Ei vor 
invada noi hematii la care reincepe acelasi ciclu schizogonic. peor Inn 

Evoluţia schizogonică eritrocitará este sincronă. Toti. merozoitii 
invadează hematiile in acelaşi moment si întreg ciclul schizogonic se ter- — 
mină in acelaşi timp. Terminarea lui corespunde cu accesul de. friguri 
palustre. +. LN 7 SRE MET 
Dupá expunerea morfobiologiei generale in cursul acestui ciclu să 
arătăm în continuare deosebirile principale între aceste patru specii de 
Plasmodium care provoacă malaria omului. | fi: zi | 
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Plasmodium vivax. Hematia parazitată se hipertrofiazä gi se deco- 
loreazá. În protoplasma ei apare o granulaţie fină pusă în evidenţă prin 
coloratia Giemsa, cunoscută sub numele de granulatia Schüffner. Mingst 
(1936) (citat de E. Brumpt) o socoteste derivatä din filamentele reticulo- 
citelor transformate de paraziti. Inelul eu pecete are un diametru egal cu 
acela al unei treimi din diametrul: hematiei. Nucleul are tendinţa de a im- 
pieta in marea vacuolă a inelului şi, în unele cazuri, poate trece chiar in 
interiorul vaeuolei (E. Brumpt). La cîteva ore după pătrunderea trofo- 
zoitului in hematie, în protoplasma parazitului apare pigmentul care la 
această specie are forma de mici baghete de culoare brun deschis. Vacuola 
scade pe misura creşterii parazitului pini la completa dispariţie. Para- 
zitul este ‘foarte vioi si face numeroase pseudopode din care unele subțiri, 
digitiforme au tendinţa de a se anastomoza între'ele. La 40 de ore după 
pătrunderea parazitului in hematie pseudopodele se retrag şi el capătă o 
form’ mai mult sau mai putin rotundă si compacta. "as: 

În stadiul următor — de prerozeti — nucleul se divide in 14—18 
nuclei-fii. Pigmentul se concentrează in una sau mai multe mase nere- 
gulate iar in jurul fiecărui nucleu-fiu se individualizează o mică porţiune 
de protoplasmă, fără pigment, pentru a forma merozoitii. Hematia purtá- 
toare de rozete se rupe la.48 de ore iar merozoitii eliberaţi se ráspindesc 


Fig. 42. — Plasmodium vivax. Evolufie schizogonicä eritrocitará 


1—4 — paraziji tineri în hematii fără granulajil; 5—11 — schizonţi în diverse stadii, 
Hematiile au granulatii Schüffner ; 12—14— gamefi femeli; 15—17— game(i masculi; . 
"ta = hematii normale; b — granulaţii Schüffner; c — nuclei (după E. Brumpt). 


în plasmă gi invadează noi hematii. La 48 de ore inseamná tot a treia zi, 
fapt pentru care Plasmodium vivax se mai numește si Plasmodiu tert 
(fig. 42). | | Rare ir š Us 

+ Plasmodium malariae. La aceasta specie hematiile parazitate nu se 
hipertrofiazá, fiind uneori chiar mai contraetate. Ele nu sint nici decolo- 
rate, citeodatá chiar mai intens colorate. In protoplasma hematiei parazi- 
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tate pot apărea prin metode speciale de coloratie niste granulaiii foarte 
fine — ,,granulatiile Ziemann**. Inelul cu pecete e asemánátor cu acela 
al plasmodiului vivax. Inelul deformat este însă foarte deosebit. Proto- 
plasma opusă nucleului formează un pseudopod lung si subţire, ceca ce 
dă inelului deformat forma unei „rachete“. Amiba tînără nu scoate pseudo- 
pode. Ea capata o formă alungită ca o bandă. care se dispune in diagonala 
hematiei. Această formă în bandă la inceput îngustă se lărgeşte treptat 
dind amibei o formă patrulateră. Pigmentul format din particule negre 
şi grosolane se dispune în protoplasma patrulaterului în formă de şiruri 
liniare longitudinale în partea opusă nucleului. În stadiul de prerozeta 
colţurile patrulaterului se rotunjese dind parazitului o formă ovalari. 
Numärul merozoitilor este mic (8—12), dispusi pe un singur plan $i rozeta 
ia forma unei flori de margaretá („forma in margaretá/*). Întreg ciclul de 
dezvoltare a schizogoniei la această specie e de 72 ore, deci tot a patra zi. 
În consecinţă tot a patra zi vor reveni si accesele febrile. Febra este deci 
de tipul evart, ,quartana^^ cum o denumeau Romanii (fig. 43). 


Fig. 43. — Plasmodium ‘malariae. Evoluţia schizogonicä eritro- 
1 E . citarü. 4 
1 — inel cu pecete; 2 — rachetă; 3—bandă alungită; 4 — bandă dreptunghiulară; : 


5 — prerozetá; 6 — rozetă ; 7 — gametocit femel; 8 —gametocit mascul schemă cri- 
à ei ginalá). ' 


Plasmodium ovale (Stephens, 1922) (sin. PI. minutum, Ermin, 1914). 
Această specie a fost considerată un timp o simplă varietate a lui Pl. vivax; 
azi, însă, toti malariologii o consideră o specie deosebită. Ea are caractere 
care o apropie foarte mult de Pl. vivax, dar si unele care o apropie de 
Pl. malariae. | ¿a itin 

Caracterele care o apropie de Pl. vivax sint următoarele : prezintă, 
granulatii Schüffner, dar ele sint mai mari si mai putin abundente decit 
la Pl. vivax. Evolueazá ca si Plasmodium vivax in 48 de ore. Eritrocitele 
parazitate se hipertrofiazá mai putin decit cele parazitate cu Pl. vivax, dar 
au tendinţa să se ovalizeze. Hematiile ovalizate prezintă o zdürentuialá 
caracteristică la cei doi poli ai ovalului. Granulatiile Schüffner pot apărea 
chiar din stadiul de inel, ceea ce nu se intimpla la Pl. vivax. La Pl. vivax 
parazitul creşte o dată eu hipertrofierea hematiei pe care o umple ‘complet. 
La Pl. ovale, chiar dacă hematia se hipetrofiazá uşor, parazitul nu o ur- 
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meazá in crestere ci rimine totdeuna mai mie decit hematia parazitată 
(fig. 44). 

Asemănările cu Pl. malariae constau în aceea că mişcările amiboide 
sint foarte reduse şi uneori îmbracă forme patrulatere. Rozetele au un 
număr redus de merozoiti, in general 8, dar dispoziţia lor e mai puţin 
ordonată ca la Pl. malariae. 


Fig. 44, — Plasmodium ovale. . 


1—7 — diverse stadii de dezvoltare. Paraziţii au formă ovală si nu formează mai mult 
de 8 merozoiti; 8—9 — forma de diviziune în picătură groasă ; 10—16 — diverse stadii 
' de dezvoltare în hematii general ovale; 17— formă de diviziune în picătură groasă ; 
l Ă 18—21 — diverse forme de dezvoltare. 
(Fig. 1—17 după P. Mühlens; fig. 18—21 după James, Nicol şi Shute). 
l 


Această specie a fost descoperită de Stephens in Africa orientală. UI- 
terior a fost găsită şi in alte regiuni ale globului. Recent a fost intilnitá in 
regiunea baleanică si in Uniunea Sovietică. 

Plasmodium falciparum (sin. Pl. praecox, Blanchard, 1900). La PI. 
falciparum forma de inel cu pecete imbraca două aspecte deosebite. In 
primul rind pe acela de inel primar, care e foarte mic, avind diametrul 
egal cu 1/5 sau chiar 1/6 din cel al hematiei parazitate. Protoplasma sa e 
foarte subtire in toatá lungimea ei si comparabila cu un fir de ata rasucit 
in cere. Nucleul e foarte mic si de foarte multe ori dublu; cei doi mici 
nuclei sint fie aláturati, fie chiar opusi unul altuia pe cireumferinta proto- 
plasmatică. Inelele cu pecete, primare, sint foarte superficiale in proto- 
plasma hematiei parazitate, aga incit a dat multor autori impresia cá nici 
mácar nu au pătruns in hematie ci se aflá acolate pe suprafata eritroci- 
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tului. Radcliffe a arătat însă că această aparenţă este iluzorie. Prin sec- 
tiuni cu o grosime de 2 microni el a dovedit că parazitii sint realmente în. 
interiorul eritrocitului. Inelul cu pecete primar se transformă curînd în 
inel cu pecete secundar, care are forma si mărimea inelului cu pecete de la 
speciile Pl. vivax si Pl. malariae. Are deci dimensiunea unei 1 /3 din hematie 
cu un nucleu unie si mai mare. Hematia parazitatä nu se modifica nici ca 
dimensiune nici ca formă. Ea prezintă însă de multe ori niste granulatii 
mari, rare si colfuroase, cunoscute sub numele de granulatiile Maurer sau 
Stephens si Christophers, interpretate. de multi malariologi ca cicatrice 
dobindite de hematii in urma, deselor intrári si iegiri din hematie a para- 
zitilor insuficient de bine adaptati la parazitarea eritrocitará la care in- 
cearcă să se adapteze. | | | | 

Ceea ce diferențiază cel mai pregnant Pl. falciparum de celelalte 
trei specii de hematozoari umani este faptul ca la Pl. falciparum, dintre 
diversele stadii de evoluţie schizogonicä nu se găsesc in singele periferic 
decît stadiile de inel eu pecete. Restul dezvoltării schizogonice se petrece 
în circulația profundă, în capilarele diverselor viscere. Acest lucru se dato- 
reste tendinței hematiilor parazitate de a se aglutina, ceea ce ingreuieazá 
mult circulația lor periferică. M. H. Kniseley şi E. H. Bloch (citati de 
E. Brumpt) sint de părere că aglomerarea hematiilor parazitate se dato- 
rează unui depozit de fibrină pe suprafaţa lor, ceea ce le face să se alăture 
una de alta. Această aglomerare care se produce la fel si în capilarele vis- 
cerale este cauza emboliilor capilare aşa de deseori intilnite în cursul im- 
bolnăvirilor cu această specie de hematozoar. | 

În stadiul de inel cu pecete de gradul I sau II nu se găseşte pigment 
in paraziti. In stadiile urmátoare pigmentul are forma de graunte neregu- 
late, uneori cvadrangulare, de culoare brun închis spre negru. Trofozoitii 
complet dezvoltati sint mai mici decit hematia : ei nu ajung decit la jumá- 
tate sau la două treimi din hematie. Pigmentul produs se adună în aceşti 
trofozoiti într-o masă compactă. Uneori în aceeași hematie se dezvoltă 
doi schizonti si se vor forma două rozete. În acest caz și pigmentul va 
apărea sub forma a două mase deosebite. | 

Întreaga schizogonie la Pl. falciparum este de 48 de ore (terta ma- 
ligná) sau chiar de 24 de ore. În acest caz febra va fi cotidiană. In stadiul 
de inel cu pecete hematia poate fi parazitatä de mai multe inele. Numai 
unul sau cel mult doi din acesti trofozoiti isi vor continua pind la capät 
schizogonia. Ceilalţi fie că mor si sint resorbiti fie că părăsesc hematia multi- 
parazitată pentru a invada alte hematii. ma. ^ 

În stadiul de amibă Pl. falciparum poate fi foarte vioi şi produce 
numeroase pseudopode filiforme. Aceastá formá a fost interpretatá de unii. 
malariologi că apartinind unei specii aparte, care a fost denumita Pl. 
tenuie. Azi denumirea Pl. tenuie este consideratá sinonimá cu Pl. falci- 
parum. T s b ab 

Stadiul de rozetă la PL falciparum produce 8—14 merozoiti. Atunci 
cind in aceeasi hematie se dezvoltä douá rozete numärul merozoitilor va 
fi pinila 32—30 (fig. 45). ^ | .- €— | 

Ciclul de evoluție sexuată à hematozoarului palustru.. Acest. ciclu 
începe încă în cursul parazitării gazdei vertebrate. Unii merozoiti pátrunsi . 
în globula de singe, in loc de a se transforma in schizonti si a urma evoluţia, . 
Sehizogonicá arătată mai sus, nu-și înmulțesc nucleul gi rămîn simpli 
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trofozoiti care vor evolua transformindu-se in gametociti. Dar la gazda 
vertebrată evoluţia se oprește la acest stadiu. Se vor găsi deci in singe cele 
douá sexe de gametociti. La Plasmodium vivax si la Pl. ovale acestia au 
o forma rotundă. La Pl. malariae ei au o formă ovalară. In coloratia Giemsa 
la gametocitul femel protoplasma se colorează in albastru-violet deschis. 


Fig. 45. — Plasmodium falciparum in singele circulant. 


1 — inele de gr. 1; 2 — inele de gr. 11; 3 — gametocit femel; 4 — gametocit mascul 
(schemă criginali). 


Nucleul e relativ mie si colorat in roșu intens. Pigmentul melanic este con 
centrat in jurul nucleului. La gametocitul mascul protoplasma se coloreazá 
in albastru spre violet palid. Nucleul e mai mare si reticulat, iar gráuntele 
de pigment sint räspindite uniform in intreaga protoplasmi. 

La Plasmodium falciparum gametocitii au o formă particulară 
deosebită. Ei crese mai mari decit hematia in care s-au dezvoltat gi capătă 
o forma semilunară ; sint formele in semilună observate de Alphonse 
Laveran. In concavitatea semilunará se mai vede încă marginea hematiei 
in care s-au dezvoltat dar care acum e secätuitä complet de protoplasmi. 
Coloratia cu Giemsa dá aceleagi nuante pe care le-am arátat la celelalte 
specii, Spre deosebire de celelalte specii insi, la Pl. faleiparum nu apar in 
circulația periferică decit gametocitii adulți; gametocitii tineri rămîn in 
circulaţia viscerala. T 

Între gametocitul mascul si cel femel se observă după coloratia cu 
metoda Romanowslky — Giemsa aceleași deosebiri ca gi la celelalte specii 
de Plasmodium : la gametocitul mascul nucleul este mare si reticular, colo- 
ratia protoplasmei albastru palid-roscatä iar granulafiile de pigment 
împrăștiate în tot lungul parazitului, in grunjuri grosolane, apar prin re- 
ticulul nuclear gi pot da impresia falsă de a fi pătruns în interiorul nucleului. 
Capetele gametocitului semilunar sînt rotunjite. ^ 

Gametocitul femel posedă o protoplasmá mai densă care se colorează 
in albastru eurat, are un nucleu mai mic si compact, iar granulatiile de 
pigment sint strinse in coroaná in jurul nucleului. Capetele gametocitului 
femel sint mai ascutite decit la gametocitul mascul. La Pl. faleiparum nu 
găsim in sîngele circulant decit formele adulte de gametociti, formele 
tinere ráminind în capilarele viscerale. L Le Pt ` 

In general, gametocitii nu se formeazš si nu vor aparea in singe decit 
după ce s-au efectuat un număr de cicluri schizogonice adică abia a 10-a — 
a 14-a zi de là primul atac de paludism. Totuși, se citează si unele cazuri 
„de apariţie mai devreme a gametociţilor. = T F ; 

Evolutia sporogonicd. La tintari, parazitul malariei sufera un ciclu 
de evoluţie particular care poartă numele de ciclu sexuat sau ciclul 
Ross, după numele descoperitorului lui. De fapt, după cum am mat spus, 
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ciclul acesta de evolutie a fost descoperit de Ross nu la hematozoarul 
palustru uman, cila un hematozoar al vräbiilor (P. relictum) care evoluează 
sexuat la un culicid (Culex fatigans). Descoperirea lui Ross, confirmată- 
de R. Koch gi colaboratorii lui Pfeifer si Kosul a fost aplicată la hematozoa- 
rul uman si s-a ajuns la descoperirea transmiterii lui prin fintarii din 


Fig. 46.— Fecundarea macrogametului de 
către microgamet. 


mi — microgamet ; Ma — macrogamet (după F. Schau- 
.  dinn). 


genul Anopheles de către Grassi si colaboratorii lui : Marchiafava, Dig- 
nami si Bastianelli. Acest fapt dovedeste o datá mai mult importanta para- 
zitologiei comparate in limurirea unor probleme de parazitologie umană. 

Tintarul Anopheles ingereaza gametociti masculi si femele din sin- 
gele parazitat. In stomacul tintarului, gametocitul mascul produce prin 
4enomenul flagelizirii microgameti (fig. 46). Producerea e foarte rapidă. 
Microgametii sînt lungi si subțiri, de forma unor ilageli. Ei se desprind 
de pe protoplasma reziduală a gametocitului care 1-2 produs. Numärul 
lor este între 4 si 8. Măsoară 20—25 microni şi posedă o masă nucleară 
alcătuită din mai multe granulafii cromatice care umilă in dreptul lor fila- 
mentul, dind aparenta unor varicozitäti in lungul microgametului (M. 
Mayer, Marehoux). Í | | ! 

În acelaşi timp, macrogametocitul se transformă in macrogamet 
prin eliminarea globulelor polare. 


Macrogametul gi microgametul se contopesc. Rezulta un organism 
alungit, vermiform -- ookinetul — care măsoară 18—24 microni lungime 
pe 3—4 microni lăţime şi se mișcă activ. Are o protoplasmá care se colo- 
rează, în albastru închis, un nucleu reticulat si pigmentul melanic care a 
rămas de la macrogamet si care se adună in partea sa posterioará. — 

Ookinetul va stribate in parte peretele stomacului, aşezindu-se 
între cele două straturi ale acestui perete : stratul intern epitelial, alcătuit 
din celule cubice, şi stratul extern musculo-elastic, alcătuit dintr-o sub- 
stanţă fundamentală elastică, încrustată cu fibre musculare. Aci se trans- 
formă in oocist. | | | | 

Oocistul creşte in timp ce nucleul lui se divide într-o mare canti- 
tate de nuclei-fii. În jurul lor se individualizează o parte din protoplasma. 
gi se formează sporozoitii, care nu sînt dispuși uniform in toată masa 
oocistului ci sint grupati in insule separate, dind aspectul unui stadiu . 
intermediar de sporoblaste, dar care in realitate nu existá. Cind oocistul 
a ajuns la dezvoltarea completă, măsoară 40—60 microni. Cei de Pl. 


falciparum si Pl. malariae sint mai mari decit cei de Pl. vivax. 
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Sporozoitii au o lungime de 11 —15 microni pe o lăţime de 1,5 microni. 
Sint fuziformi, ascutiti la extremitati si posedá, in general, mai multe 
granulatii cromatice. Protoplasma lor se colorează in albastru palid. După 
Boyd, sporozoitii de Pl. faleiparum sint mai alungiti, cei de Pl. malariae 
sint ceva mai scurti. "ta, 

Oocistul se rupe din cauza presiunii. interioare mari si a subfierii 
peretelui său, cauzată de cresterea lui, inr sporozoitii sint pusi in libertate 
in hemolimfa tintarului unde provoacă o adevărată septicemie (fig. 47). 


Fig. 47. — Septicemie sporozoitica la’ Ano- 
` pheles (dupä Miihlens). 


Ei se vor găsi räspinditi eu hemolimfa in tot corpul {injarului. Atit prin 
mişcări proprii cit, mai mult încă, ajutaţi de mișcările hemolimfei, sporo- 
zoitii sfirgese prin a ajunge în dreptul glandelor salivare unde se acumu- 
lează gi de unde vor fi injectafi, o dată cu saliva, de către tinfar in plagă, 
atunci cind acesta se hráneste. | 

“Cu aceasta ciclul sexuat la insecta vectoare se termină. Întreg acest 
ciclu sexuat este analog eu acela pe care savantul american McCallum l-a 
observat in 1897 in eursul dezvoltárii parazitului de la porumbel — Hemo- 
protes columbae — al cărui vector este insecta Lynchia maura. 
„Să vedem acum ce se intimplá însă cu sporozoitii de Plasmodidae 
odată introdusi in sîngele gazdei vectoare. — 

-Ciclul exoeritrocitar. Marele protistolog Fr. Schaudin arätase in 

1903 cá ar fi observat pătrunderea acestor paraziți in hematii. Marea 
autoritate de care se bucura Schaudin a acreditat această convingere in 
ciuda faptului că existau unele nedumeriri referitoare la provocarea palu- 
dismului. Dacă ne răportăm la metoda impaludării terapeutice preconizată 
de Walter-Juaregg în tratamentul unor boli nervoase, in special in cazurile 
de sifilis terțiar (paralizie generală si tabes), se consemnase faptul de ob- 
servatie clinică insuficient explicat că în cazurile în care impaludarea tera- 
peutică, se făcea prin inocularea de sînge provenit de la un malarie în pe- 
rioada febiilă, cu alte cuvinte dacă i se inoculaseră schizonti eritrocitari 
care eraü deja adaptati la viata în eritrocite, boala obținută se dovedea a 
fi mai uşoară si vindecarea ei era mai rapidă prin medicamente schizon- 
tocide. Dacă însă impaludarea se făcea prin tintari care posedau in glan- 
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dele lor salivare sporozoi{i ai hematozoarului palustru exista un interval 
mai mare pină la apariţia manifestărilor clinice ale paludismului si boala 
citpitatü de bolnav era mai greu de vindecat. Se punea deci întrebarea dacă 
nu cumva sporozoitii încă neadaptati la parazitarea în eritrocite nu ar 
aveo nevoie în prealabil de un oarecare stagiu in care:să se adapteze la 
parazitarea în eritrocitele gazdei vertebrate. MM n 
Dacă, pe de altă parte, privim in parazitologia comparată. diversele 
studii filogenetice prin care a trecut hematozoarul palustru pini să. ajungă 
la parazitarea în eritrocitele omului şi altor gazde vertebrate şi ne adresam 
parazitului de porumbel — Hemoproteus columbae —vedem că la infes- 
tarea porumbelului de către gazda intermediară nevertebrată (Lynchia 
maura), sporozoiţii inoculati în sîngele porumbelului pătrund în celulele 
endoteliale ale capilarelor sanguine unde ei vor efectua un ciclu de evo- 
lutie schizogonic ceva mai complicat intrucit vor apărea la început o serie 
de formaţii numite citomere si fiecare din acestea vor produce mai multi 
merozoiti. Sehizogonia întreagă nu are loc în eritrocite ci in endoteliul 
sanguin. În eritrocite vor intra numai gametocitii. Dacă privim mai de- 
parte in parazitologia comparată la unele specii ale genului Plasmodium 
de la anumite păsări, cum este Plasmodium galinaceum studiat în aceasti 
privință de James gi Tate, constatăm că si la acesta există un ciclu schizo- 
gonie asexuat în celulele endoteliale ale eapilarelor. sanguine. Asupra 
iclului asexuat exoeritrocitar la Pl. gallinaceum vom reveni mai jos. 
Acest ciclu schizogonic exoeritrocitar se petrece si la Plasmodidele 
cave produc malaria la om si la alte mamifere, însă nu in endoteliul capi- 
larvelor sanguine ci în celulele parenchimatoase ale ficatului. | 
Asadar sporozoitii inoculati omului de tintari inainte de a ajunge 
in eritrocite; se refugiază in celulele parenchimatoase. ale ficatului unde 
petrec un ciclu schizogonic foarte intens în cursul căruia, se adaptează mai 
bine la parazitarea viitoare în eritrocite. Cum. in această fază exoeritro- 
citar parazitul nu se hrăneşte cu hemoglobină, stadiile schizogonice 
respective nu vor avea pigment. Ciclul exoeritrocitar.va produce în celulele 
respective un imens număr de merozoiti foarte mici, care au fost denumiți 
eriptozoiti. Iesind din. celula în care au luat naştere ei vor invada alte 
celule în care vor produce o altă, serie de merozoiti, denumiți de asta data 
metacriptozoifi. | PE | j "ac 
. Ciclul exoeritroeitar reprezintă aşadar pentru hematozoarul palustru 
un ciclu de adaptare pentru gazda.vertebratá..Din el vor trece in singele 
circulant primii merozoiti (criptozoiti sau metacriptozoiti) care vor începe 
ciclurile schizogonice eritrocitare. Dar ciclul exoeritrocitar poate continua 
in acelasi timp si vor putea exista concomitent ambele cicluri de. dezvol- 
tare schizogonică — eritrocitar si in continuare exoeritrocitar — căruia 
savantul sovietic Moscovski i-a dat; numele de ciclu; paraeritrocitar. 
Perioada în care în organismul uman se găsesc numai formele exo- 
eritroeitare este foarte scurtă : la Pl. vivax este de 8 zile, la Pl. falciparum 
de 6 zile. Această scurtă, perioadă poate fi denumită si perioada, de incubație 
preparazitemică, spre deosebire de incubatia clinică care. conţine în plus 
gi timpul de la pătrunderea primelor elemente parazitare. în :eritrocite 
pină la înmulţirea lor într-un grad suficient pentru a declanșa febra. - 
Cunoscînd existenţa ciclului de evoluţie schizogonică paraeritro- 
citar înţelegem de ce boala transmisă prin intepáturi de tinjari este mat 
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even de-tratat. Pentru distrugerea formelor paraeritrocitare irebuie ad- 
ministrate medicamente speciale destinate a le distruge si pe acestea, pe 
lingă, medicamentele. cu care luptăm împotriva formelor din schizogonia 
eritrocitară. : 10:20. > Ath M 
Hipnozoifit. Un colectiv de numerosi malariologi avind-in frunte pe 
W. A. Krotoski au descoperit faptul că unii sporozoiti ai parazitului Plas- 
modium cinomolgi pot rámine în adormire in celulele parenchimatoase ale 
ficatului si igi pot continua dezvoltarea mult mai tirziu. Ei au fost denumiti 
hipnozoiti. Acestia pot expliea unele reciideri foarte tardive de malarie, 
chiar si după foarte mulţi ani. . . | | de ceia 
.  . Se găsesc în literatura mai multe exemple deosebit; de impresionante. 
Într-un raport OMS (Nr. 433 din 1969) se citează un caz din Italia în 
care Plasmodium malariae a subzistat în stare latentă timp de 53 de ani 
de la infecția iniţială. Tot acolo se citează si un caz din tara noastră in care 
latenta clinici a aceluiaşi: parazit a. fost de 20.de ani. Cel mai recent caz 
asemănător 2 Tost, comunicat în 1982 de un colectiv de cercetători japonezi 
in frunte cu Hiroki Tsushida. Este vorba de un bolnav care făcuse o malarie 
evarta in 1944. El suferise atunci mai multe serii de accese piná în 1948 
cînd se credea în sfirşit vindecat. În 1980 suspectat de metastază can- 
ceroasă ise face o splenectomie si, după 32 de ani de latenţă clinică a ma- 
lariei, reapar parazitii malariei însoţiţi de febra cvartă caracteristică. —— 

. . Numele de hipnozoiti, atribuit de. colectivul de malariologi condus 
de Krotovski, acelor sporozoiti care isi încetează dezvoltarea in cripto- 
zoiți fără însă a dispărea, din organism este foarte plastic şi foarte bine ales. 
Inspirindu-ne de la această denumire am extins-o si la alte situaţii asemá- 
nittoare de latenfá clinică a unor alte boli parazitare, situaţie pe care am 
numit-o :hipnobioza. test a eu HBR, 2 ^ «wire ^ 

. Hipnobioza nu se intilneste numai in malarie ei gi in alte foarte 
numeroase boli. Ea se observä, de exemplu, la tifosul exantematic in care 
uncle rickettsii rămase in hipnobiozá se pot trezi din starea de adormire 
după foarte multi ani si provoacă boala așa-numită — Brill-Zinsser care nu 
este decît o recădere de tifos exantematic, dar mai uşor. Hipnobioza se 
poate observa si în cisticercozä. H. B. F. Dixon si F. M. Lyscomb arată, 
într-o publicaţie ‘din 1961, că .oncosferele de Tenia solium pátrunse in 
organismul uman pot rămîne ca atare într-un organ oarecare fără a se 
dezvolta in cisticerci si dezvoltarea lor să se facă după o incubatie a cisti- 
cercozei extrem de lungă, la multi ani după infestarea cu ouăle acelei tenii. 

"Este vorba aşadar de un fenomen cu multiple aplicaţii în patologia 
umană şi care în malarie e provocată gi explicată prin oprirea în dezvol- 
tare a unor sporozoiti care intră în hipnobioză, intrerupindu-si pentru un 
timp mai mult sau mai puţin îndelungat diviziunea schizogonica in cripto- 
zoiţi. ` il g | PN 
Consideraţii de sistematică cu privire la Plasmodium falciparum $$ 
Plasmodium gallinaceum. Forma particulară a gametocitilor de Plasmo- 
dium falciparum a impresionat pe unii malariologi si i-a determinat să 
considere această specie ca reprezentind un gen diferit pentru care Grassi 
8i Feletti au creat numele de ,,Laverania“. Între autorii care s-au raliat 
acestui punct de vedere trebuie citat şi regretatul profesor de parazitologie 
de la Facultatea de medicină din Iaşi, Nicolaie Leon, acela care a fost in- 
drumătorul primilor mei pași în domeniul parazitologiei. | 
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Este foarte just că între Plasmodium falciparum și celelalte trei 
specii de hematozoari umani existá mai multe deosebiri care nu se limi- 
tează numai la aspectul morfologie al gametocitilor ci se referă si la unele 
aspecte biologice si clinice. După cum s-a arătat la expunerea schizogoniei | 
eritrocitare, spre deosebire. de Pl. vivax, Pl. malariae si Pl. ovale, stadiul 
de inel la Pl. falciparum are două aspecte : inel primar si inel secundar, 
net deosebite unul de altul. Atunci cind stadiul de inel secundar se trans- 
formă în inel deformat si amibă, parazitii se retrag din circulaţia periferică 
si igi continuă pînă la capăt ciclul sehizogonie in capilarele viscerale, fapt 
care nu se producea la celelalte trei specii. Gainetocitii tineri rămin de 
asemenea, în capilarele viscerale si nu tree in circulaţia, periferică decit; 
atunci cînd au ajuns in stadiul matur. Ciclul exoeritrocitar la rindul sáu 

„este deosebit. Criptozoitii, la Plasmodium falciparum, nu se mai transfe rmi 

in metacriptozoiti pentru a forma un nou ciclu exoeritrocitar, astfel incit 
la Pl. falciparum nu mai există un ciclu paraeritrocitar care să evolueze 
in paralel eu ciclul schizogonic eritrocitar. Intre aceste 4 specii, aga cum 
vom arăta mai jos, există şi deosebiri clinice. Cele mai importante mani- 
festări clinice — coma malaricä si febra bilioasä hemoglobinurică — sint 
aproape întotdeauna produse de Plasmodium falciparum şi nu de una din 
celelalte trei specii. Or, in parazitologia medicală aspectele clinice au tot- 
deauna prioritate. . [gd 4 i XL A] | l 

Iată deci că specia Pl. falciparum prezintă o adevărată constelație 

de deosebiri fată de celelalte specii de hematozoari umani. Nu se poate face 
abstracție de toate aceste deosebiri morfologice, biologice si clinice. De 
accea socotim că nu fără dreptate Grassi si Feletti au propus ca Plasmo- 
dium falciparum să fie integrat într-un gen deosebit pe care l-au numit 
Laverania. Acest nume nou de gen, nu a fost aprobat totuşi de majoritatea 
malariologilor, şi este astăzi căzut în uitare. Dar deosebirile -care caracte- - 
rizează specia „falciparum“ continuă să existe si nu' se poate face abstrac- 
tie de ele. In 1966 apelativul ,,laverania“ a fost reintrodus in clasificatia 
` familiei plasmodidae de către P. C. C. Garnham pentru specia falciparum, 
dar nu eu valoare.de gen aparte ci aceca de subgen a genului Plasmodium. 
Aceastä specie devine deci Plasmodium (laverania) faleiparum jar cele- 
lalte trei specii umane Plasmodium (Plasmodium) vivax, malariae gi 
ovale. EX Thu cos qi air ET 


Tego: “Tablou clinic ^ 


Malaria se caracterizează clinic: prin. febri, anemie si splenomegalie. 
Le vom prezenta pe rind. Sá incepem cu febra care este manifestarea cli- 
nică a paludismului cea mai caracteristică, și anume cu accesul paludic. 
El se compune din trei faze. _ E | ; du 

— Faza de frig. Bolnavul incearca o senzaţie puternică de frig care 
străbate tot corpul si este însoţită de un tremur din ce în ce mai violent. 
În același timp, bolnavul capătă mişcări convulsive ale muschilor faciali 
care duc la clintinirea dinţilor. Pot fi. cuprinsi de miscäri convulsive 
clonice si muşchii trunchiului si ai membrelor care duc la o agitatie gene- 
rali si dezordonată, a corpului. Senzatia de frig tot mai intens determina 
pe bolnav să se acopere cu cit mai multe cuverturi. În ciuda, acestei sen- ` 
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zaiii de frig, temperatura începe să crească ; respiraţia bolnavului e scurtă ; 
pielea, sa e uscată. | 

— Faza de căldură. După cea o jumătate pind la o oră de frig pu- 
iernie urmează faza de căldură. Bolnavul începe să arunce rind pe rind 
toate cuverturile cu care se acoperise şi pe care nu le mai poate suporta. 
Temperatura continuă să crească ajungind uneori la cifre foarte ridicate 
— 39 — 40 — 41° — chiar si mai mult. Bolnavul are cefalalgie, vărsături, 
fata congestionatä, ochii injectati, senzaţie puternică de sete. In această 
fază poate apărea pe corp o erupție eritematoasä sau papuloasă (Marchoux). 
Această fază durează citeva ore. - 

— Faza de sudoare. În sfirsit, pielea care era uscată si dădea bolna- 
vului senzația că „frige“, se umezeste. Apare sudoarea care devine curind 
profuză. Cefalalgia se risipeste. Temperatura scade. Bolnavul prezintă 
o stare euforică. Sleit însă de puteri, din cauza suferințelor îndurate, 
bolnavul de cele mai multe ori adoarme gi accesul se termini, lăsindu-l 
într-o stare de oboseală si de rău gastric care poate dura pind la accesul 
următor, dar care totuşi ii permite să-și reia ocupațiile. Uneori, in aceasta 
a treia fază survine gi o diaree puternicä. Alteori, depresiunea generali 
poate merge pînă la accidente sincopale. i Ta. 

Întregul acces paludic se desfăşoară in citeva ore. E] se va repeta 
după 48 de ore, după 72 de ore sau uneori chiar după 24 de ore. Există 
şi cazuri, extrem de serioase, in care se pot inregistra două accese in 
:ursul a 24 de ore. 

În ceea ce priveşte patogenia accesului palustru sint de remarcat 
două fapte importante într-o infecție acută tipică : 

— toate exemplarele parazitare din singe evoluează sincron. Deci, 
la un acelaşi moment, vom găsi în singele bolnavului numai inele, apoi 
numai stadiul de amibă, apoi numai stadiul de rozetă ; 

— accesul este legat de ruperea rozetelor si împrăștierea merozoiţilor 
în sînge. O dată curuperea rozetelor și raspindirea merozoitilor, se răs- 
pindese in singe si toxinele care erau conţinute de hematiile parazitare , 

Accesul paludie reprezintă deci răspunsul organismului la absorbţia 
toxinelor malarice, eliminate de hematozoar. | 

S-a vorbit de existenţa unei toxine hemolitice. Rolul primordial 
al acestei toxine care se dezvoltă tocmai în momentul în care rozeta a ajuns 
la capătul evoluţiei sale, va fi fost de a descătușa parazitul din închisoarea 
în care era ţinut si care este eritrocitul. Or, aceasta toxinä, dupá ce a 
actionat asupra eritrocitului respectiv, trece in serul sanguin si continua 
să -actioneze si asupra altor hematii. Acoasta inseamná cá in paludism 
se distrug nu numai globulele rogii care au fost parazitate dar si unele 
globule roşii care nu au fost parazitate dar care au de suferit din cauza 
toxinelor hemolitice produse de hematozoar. Toxinele hemolitice pot 
provoea si accesul febril fie direct, fie indirect, prin absorbtia consecutiva 
a albuminelor rezultate din distrugerea globulelor roșii. 

Abrami si Senevet (1919) au propus ca explieatie a accesului paludic, 
teoria şocului hemoclazic rezultat, prin absorbţia unor astfel de produse 
albuminoide. Se ştie că în socul hemoclazic se produc unele fenomene 
tipice : leucopenie cu inversarea formulei leucocitare, scăderea numărului 
plachetelor sanguine întovărăşită de creșterea timpului de coagulare, 
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scăderea, indicelui refractometric al serului, scăderea tensiunii sanguine. 
Aceste fenomene, caracteristice socului hemoclazic, se produc — după 
Abrami şi Senevet — şi în cursul accesului paludic dar ele nu sînt conco- 
mitente cu accesul ci il preced cu citeva ore. Aceasta ar insemna, in mod 
logie, că ruperea rozetelor si deci absorbtia toxinelor nu se face în momentul 
trisonului ei cu citeva ore înainte.. 


Abrami si Senevet arată că au avut Mitea acestui fapt. 
au gasit cu trei ore. inainte de aparitia frisonului 450 merozoiti uii pe 
mm? de singe. 


. Pe de altă parte, Abrami si Senevet, precum. si Paul Carnot au 
dovedit că in sîngele malaricilor, după accese, există o substanţă capabilă 
să distrugă hematozoarele. Această, substanță ar explica vindecarea, spon- 
tană a unui ciclu de accese paludice, în afara, oricărei medicatii. Se. ştie 
că la un: moment dat, accesele se opresc. și parazitii dispar din singe. 
Pentru viitoarea recidere este nevoie să intervină noi sonfiasonte de 
hematozoari, recrutate din ciclul. paraeritrocitar. 


Substanta schizontolitica, creată, de organism, ca răspuns la atacul 
parazitar ar putea explica, după unii autori, si fenomenul concomitentei | 
evolutiei schizogonice a hematozoarului. In adevár, dintr-un sir de infecti i 
rezultă un număr de generaţii de hematozoari. Unele sint mai bine repre- 
zentate si deci mai puternice, altele sint mai slabe. Or, formele cel mai 
bine reprezentate si mai puternice vor provoca formarea de substante 
schizontolitice care vor distruge formele mai slab reprezentate. In. felul 
acesta se produce o selectie naturali; o reglare spontană, care lasă in 
circulație numai unele generaţii si distruge “altele (Marchoux). De aceea, 
spune Marchoux, există diferente între manifestarea malariei la începutul 
infecţiei gi în perioadele ulterioare. La început febra nu. este intermitenta, 
ci remitentá. Un acces începe înainte ca cel precedent să fi fost terminat. 
În acest caz, generaţii de hematozoari prezente sînt; foarte numeroase. 
Pe măsură ce boala înaintează se produc acele substanțe schizontolitice 
care selectioneazá generaţiile mai tari gi apare din ce în ce mai netü inter- 
mitenta aeceselor in anumite ritmuri caracteristice. - 


Nu este deloc însă lămurit ce se înţelege în fapt prin generaţii mai 
tari şi mai slabe. Dar nu trebuie pierdut din vedere nici factorul mai 
. nou de care s-a luat recent cunoștință in paludismul uman, si anume 
existenţa ciclului exoeritrocitar. Dacă in acest ciclu au pătruns şi evoluează 
nenumărate generaţii de hematozoari, fiecare în ritmul său propriu, tre- 
cerea, criptozoitilor in singe se face probabil pentru mai multe generaţii 
deodată, numai la anumite momente și posibil la un același moment, 
aga incit sincronizarea evoluţiei se poate lega tocmai de acele momente 
în care formele exoeritrocitare, chiar provenite | din generaţii „deosebite, 
dobindese capacitatea de a putea rezista in n sîngele circulant prin slabirea 
rezistenţei organismului. - | 


Sá urmärim acum mai indeaproape felul í in care evoluează malaria, 
maladie eminamente cronică, de la perioada de invazie pînă la terminare. 
Incubatia clinic’ depăşeşte pe aceea preparazitemicä datorită interpunerii 
fazei tisulare exoeritrocitare. În general i se poate atribui 2 săptămîni, 
dar acest termen este extrem de variabil, in funcție de rezistența, gazdei, 
de numărul sporozoitilor inoculati, precum și de specia parazitară. 
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Principial, cifrele cele mai miei sint obţinute in infectia cu Pl. fal- 
ciparum si cele mai mari in infectiile cu Pl. malariae. 

Uneori, incubatia clinică poate fi extrem de lungă si o infecţie ino- 
culata in, toamnä poate provoca manifestările febrile abia peste citeva 
luni, . adică in primăvara următoare. Acest lucru este in special valabil 

„pentru P. malariae, ale cărui accese apar în general în nan’ dé gi ia- 
nuarie. 

Fenomenele de primi inv zazie sint de asemenea foarte. Nae. Ele 
încep cu o stare prodromal in care predomină oboseala profundi, eurba- 
tura, inapetenta şi-o cefalee care în cazurile uşoare se exacerbează către 
amiază gi se atenuează către seară. 

În acest timp, bolnavul prezintă si febră, dar « o febră relativ puţin 
ridicată şi neregulată si care e legată chiar de accese febrile schitate, de 
tipul celor descrise mai sus, desi foarte atenuate, adică frisonul este inlo- 
cuit printr-o senzație de fiori de frig, cäldura e aproape neobservatá si 
nesupärätoare și doar starea de sudoare e mai abundentă, intovñršsitš 
de o. euforie vesperală caracteristică (Paisseau). — 

Acest tablou de manifestări atenuate este susceptibil sit se agraveze 
prin tulburări din partea aparatului digestiv. Apare curind o stare de 
indigestie, însoţită de temperatură. Febra creşte si ia un aspect in platou, 
cu remisiuni puțin importante. Bolnavul prezintă gres aţă, vărsături, diaree, 
limba saburală. Splina devine palpabilă si dureroasă la apăsare. 

^ Tabloul manifestărilor de primă invazie poate lua si un aspect tifo- 
idic cu accentuarea fenomenelor de mai sus : creste cefalalgia, jar astenia 
se transform’ in prostratie. Pulsul devine depresibil, tensiunea arterială 
scade. Tulburările digestive rămîn la fel de marcate. Abdomenul se meteo- 
rizează, splina și ficatul se hipertrofiazi mai mult. Febra urmează un 
plăti ridicat, asemănător aceluia din febra tifoidă, cu temperaturi care 
pot ajunge la 39 —'40°. Se poate observa o stare de subdelir (Paisseau). 

Această perioadă prodromali, de primi invazie dureazá cca 10 zile, 
dupi care se produce o remisiune uneori de durată foarte scurtă (citeva 
zile), alteori mai lungă (2 — 3 săptămîni). De acum încep accesele febrile 
bine caracterizate. Febra reincepe si are la inceput un aspect de tranzitie 
remitent cotidian pentru ea Să se transforme curind in febrá intermitentă 
netă; dar tot, cotidiană şi numai după citeva asemenea crosete febrile 

:otidiene se instalează ritmul tert sau cvart caracteristic malariei provocate 
de Pl. vivax sau Pl. malariae. 

Timpul la care survine aecesul este, in prineipiu, in functie de durata 
là care se efectuează schizogonia. Pl. viv ax îşi termină schizogonia in 
48 de ore. Accesele PRI vor surveni deci la fiecare 48 de ore, adici tot 
a treia. zi. | 

PI. falciparum işi termină Laon in 72 de ore. Accesele bise 
vor surveni deci la fiecare, 72 de ore, adică tot a patra zi. 

. Existä unele deviații de la aceste: termene. Accesul poate surveni 
ceva mai repede (accese antepuse) sau mai cu intirziere (postpuse) as 
ponens si postponens a autorilor). i 

Se intimpli însă şi ca accesele să rămină cotidiene într-o infecție 
pică dată de Pl. vivax. Dacă cercetám stadiile de dezvoltare pe eare le 
pirezinti. parazitul în atare cazuri, vedem că evoluează în paralel două 
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generaţii de hematozoari de tipul Pl. vivax. Între ele este o diferenta de 
timp de evolutie de 24 ore. In consecinţă, fiecare din cele două accese 
de febră din zile alăturate vor îi provocate pe rînd de una sau alta din 
generațiile care se dezvoltă. Febra “mine deci de tipul tert pentru fiecare 
din cele două generaţii; dar ambele la un loc constituie o dublă terță care 
practic produce manifestări cotidiene de febră. Este mai greu de explicat 
cui se datoreste această ordonare in evolutia parazitilor. Este greu de 
admis ipoteza prea simplă a două intepáturi infecțioase de pintar anofel, 
realizate exaet la 24 de ore interval si cu atit mai mult eu eit exista 
unele cazuri in care dubla terță se stabilește după perioadele terțe simple. 

Si în febra euartà se citează cazuri de dublă cuartă si triplă cuarta 
cu aspecte cotidiene. i | iL 3d 

Pl. ovalae isi termini evolutia in 48 de ore. Febra rezultată va fi 
terță ca si în cazul Pl. vivax. Unii autori (Fairley si Mühlens) au încercat 
să caracterizeze accesele febrile provocate de PI. ovalae prin perioada din 
zi la care se produc accesele. In febra terță provocată de Pl. vivax, acce- 
sele s-ar produce dimineata si spre prinz, cum arátase încă de mult Billet 
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(citat de Marchoux) iar in cea data de Pl. ovalae, seara si noaptea. Ca 
si Nocht si Martin Mayer socotim ca e greu a se pune o bază reală pe 
atare deosebiri. | af Tu M" dite | Ye 
Dupä Nocht si Mayer, accesele. datorate lui Pl. vivax (si ovale), 
cit si lui PL malariae, au in comun faptul cá crosetul febril are. o. bazá 
îngustă cu ascensiunea rapidă, coborirea la fel si virful subtire, ceea ce 
corespunde unei perioade de frison de 1:-— 2 ore, unui stadiu de căldură 
de 3 — 6 ore şi stadiul de sudatie de 2 — 4 ore. Temperatura cea mai 
ridicată ce poate fi atinsă poate. depăşi 41°. Di | 
Curba febrilä provocatä de Pl. falciparum este deosebitá. In general, 
atacurile sint tot terţe (terta malignă), dar accesul durează mai mult, 
chiar 24 de ore si se repetă la 48 de ore. Temperatura se urcă mai lent 
si adesea, senzaţia de frison este mult atenuată sau poate lipsi. Perioada 
de căldură este în schimb prelungită iar curba in loc să formeze un virt 
ascuţit, formează o linie de plafon neregulată in care re pot intercala 
remisiuni adinci. Acestea ii pot da aparenta de ascensiune bifida sau ar 
putea da chiar impresia falsă a unei febre eotidiene neregulate. Marchiafava, 
citat de Tareev, descrie de asemenea curba febrilä din malaria provocata 
de Pl. faleiparum ca fiind constituită din cinci faze: începutul febrei, 
perioada continuă cu oscilatii miei de temperatura, pseudocriza, ascensiu- 
nea termică precritic si criza, propriu-zisă. Accentuarea pseudocrizei 
provoacä modificäri ale curbei febrile care imbracä aspectul de febrá coti- 
diană. Căderea curbei este de asemenea prelungită și caracterizată, prin- 
tr-un zig-zag de crosete mici întrerupte. Distanţa între accese poate, in 
unele cazuri, să fie mai scurtă de 48 ore, reducindu-se la 36 ore. 
. _ Ourba poate lua însă — în unele cazuri de malarie cauzată de Pl. 
falciparum — înfăţişarea netă de curbă cotidiană, explicată printr-o 
dezvoltare schizogonic’ mai rapidă, putind lua şi un aspect “continuu 
remitent sau în platou neregulat. | 
Accesele date de Pl. malariae si de Pl. vivax, înainte de a fi regulari- 
zate, pot fi precedate de accese cotidiene. La Pl. malariae existá gi nume-. 
roase eazuri in care accesele cuarte se instaleazä imediat dupä febra con- 
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tinuă de primă invazie, fără a mai traversa faze de febră remitentá si 
cotidiană (fig. 48, fig. 49). 

În acelaşi timp cu regularizarea febrei, care imbracă ritmul caracte- 
ristie speciei respective de hematozoari, celelalte două caractere ale trepie- 
dului clinic al malariei — anemia şi splenomegalia — se intensifică. Accesele 
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Fig. 48. — Curba febrilá in malaria cu plasmodium malariae, 
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„Fig. 49. — Desen schematic al unei febre dublă terță cotidiană. 


palustre, în număr de 6 — 8, continuă dar sint din ce in ce mai puţin 
importante şi survine o nouă remisiune căreia după putin timp, şi în 
funetie de împrejurările de viaţă ale bolnavului, ii urmează noi grupe de 
accese. Sintem acum în perioada recăderilor precoce ale malariei. Asemenea 
recăderi pot surveni în decurs de 2 — 3 luni. Ele sint reprezentate prin 
accese din ce în ce mai puţin numeroase şi de intensitate mai slabă. Spre 
sfirsitul acestei perioade, poate apărea cite un singur acces la o săptămînă 
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sau la două sáptümini şi, in sfirsit, malaria intră într-o remisiune lungi 
de citeva luni. CEA | WEN | 

-~ În această perioadă, splina si ficatul revin la normal; numărul 
globulelor roşii se reface, viteza de sedimentare redobindeste valori normale 
si bolnavul pare a fi complet vindecat. Tareev accentuează că la malaricul 
latent din această perioadă, adeseori nici clinic nici prin examene de inbo- 
rator nu se poate descoperi vreun semn de infecție malarică si „este foarte 
greu de stabilit dacă ai in față um bolnav cu 6 malarie latentă sau o 
persoană sănătoasă, vindecată de malarie, încă în timpul paludismului 
primar* (Tareev). . ei TN C dioi dels | 

După această lungă- latență survine, în malaria provocată de Pl. 
vivax si Pl. malariae, seria recăderilor tardive, à căror apariţie este favo- 
rizată de diverse cauze accidentale. Ele sînt însă din ce in ce mai scurte 
si mai ușoare, pînă ce infecția paludică se vindecă spontan. Această vinde- 
care spontană se realizează la malaria dată de Pl. vivax în termen de 
un an si opt luni, la malaria cauzată de Pl. malariae in timp de citiva 
ani iar la cea provocată de Pl. falciparum. în termen de un an. 
| Aşadar; paludismul lăsat Ja libera dezvoltare, într-un organism la 
care nu se face nici un tratament, este susceptibil de, vindecare sponioná. 
Pentru aceasta trebuie. că bolnavul să fie sustras de la posibilitatea unei 
reinfectäri, care ar tulbura procesul natural de imunizare. 

În regiunile. de endemie palustră însă, lucrurile nu: se petrec astfel. 
Organismul uman e supus la noi si noi reinfectii, cărora trebuie să le 
facă faţă. Imunizarea nu se poate realiza si bolnavul intra în faza de 
paludism cronic. W pu Da 

Paludismul cronic conduce către o stare de echilibru relativ. Accesele 
palustre nu mai au nici o regularitate. Dispare orice concomitentá a evo- 
lutiei hematozoarului si; în consecință, se pot găsi là același moment 
paraziti in diverse faze. Parazitii devin din ce in ce mai rari in singe. 
Totuşi, bolnavul continuă să fie anemiat, astenic, subicteric. El e susceptibil 
să facă accese noi, cu ocazia; unui surnienaj oarecare precum si diferite 
tulburări viscerale care sînt atribuite altor cauze. | | 

Printre cauzele determinante ale paludismului - cronic trebuie să 
adăugăm, pe lingă reinfectii, si un tratament insuficient care — dacă ar 
fi fost bine condus şi în mod susţinut — ar fi putut suplea insuficiența, 
imunizării naturale. De accea: cu drept cuvint Tareev afirmă că „malaria 
cronică este în majoritatea cazurilor o malarie netratata care survine în 
regiunile supuse la noi si noi reinfectii, căci ,,fira-reinfectie nu există 
malarie cronică“ (Pareev). veiho NL i 

teinfee(ia bogatü tinde să substituie tipurilor. febrile remitente 
sau intermitente o febră continuă sau subeontinud. = — + . 

Acum încep să apară manifestații viseerale de mai mare sau mat 
mică intensitate : vărsături biliare, icter, diaree profuză. Splina si ficatul 
se hipertrofiazá puternic. y dign de T ON ET a NE 

| Dacă bolnavul nu este tratat în acest stadiu si infecţii noi se adaugă 
celor wechi,: fenomenele viscerale se pot agrava si merge pind la limita. 
rezistenţei organice. Bolnavul intră atunci in ultima fază — cagemwt 
malaricá — care reprezintă. starea de extremă slăbiciune in care ajunge 
bolnavul . sub influenţa multiplelor atingeri viscerale. În acest stadiu 
accesele febrile devin foarte discrete sau pot chiar dispărea “complet, 
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deoarece organismul bolnav. este areaetiv. ‘Suferindul este emaciat, in 
stare de marasm cu anemie extrem de înaintată, cu depresiune mintală. 
Abdomenul este balonat ; uneori prezintă ascită, hepatită si splenomegalie ; 
diaree și vărsături din ce in ce mai frecvente ; hemoragii cutanate, epis- 
taxis, hematemeze ; edeme ale membrelor interioare, albuminurie, sclérozi. 
renală, Adesea bolnavul decedează fie din cauza unei maladii intercurente 
căreia. rezistența sa scăzută nu-i mai poate face faţă fie prin slăbiciunea 
cordului şi colaps precum si prin fenomene. de scleroză renală. 


Anemia în malarie 


. .,Cum,am arătat mai sus, malaria se caracterizează prin febră, anemie 
si splenomegalie. Am studiat modalităţile de prezentare a febrei. Sá stu- 
diem. acum. anemia. | iti 

: În malarie numărul globulelor roşii seade destul de mult, dar totusi 
mai putin decit, în leishmanioza, viscerală, Ea poate ajunge in genere la 
3 000 000 sau 3.000.000. Se citează însă si cazuri în care numărul. eritro- 
citelor poate ajunge la 1 000.000 (unele forme de caşexie palustrá).-Hemo- 
globina prezintă o scădere mai accentuată decit eritrocitele, ceea ce deter- 
ininá.o:anemie hipoeromá. Valoarea globulară poate scădea sub. 0,5%. 
| Există însă, şi unele cazuri de-anemie hipereromă, anemia malaricä 
apropiindu-se atunci de anemia pernicioasá Biermer, ca de exemplu: cuzul 
deseris de Speransky (citat. de Tareev), in care numărul critrocitelor era 
de 1 010 000 si procentul de hemoglobină:30 iar valoarea globular’ 1,594. 
După tratamentul. cu chinină efectuat în acest caz hematiile au crescut 
la.5 milioane iar hemoglobina la 87% ; valoarea globulară a: ajuns la 0,87. 

Diminuarea numărului de globule roșii se.explică în primul rind 

prin aceea că parazitul sfirseste prin a distruge eritrocitele în care a pătruns. 
În afară de această distrugere directă a hematiilor parazitate, unii autori 
(între care Marehoux) intrevád si posibilitatea ca o parte din globulcie 
neparazitate. si fie atacate, in momentul. ruperii rozetelor schizogonice, 
de o hematoxină despre care am. vorbit, pe care parazitul o fabrică si 
care îi ajută să se. descätuseze din globulul in care s-a format rozeta. 
Tareev nu se raliază la, această teorie ei — ca si Tagliaferro — crede că 
splinei şi in general sistemului reticulo-endotelial hiperplaziat i se datorește 
distrugerea unor hematii neparazitate printr-o funcţie. hipereritrolitică. 
dobinditi.si datorită căreia pe lingă hematiile parazitate sint distruse 
si o. parte. din: hematiile normale. . a ficare or 

‘Parazitul se hrăneşte cu hemoglobina sanguină si transformă fierul 
pe care-l găseşte în hemoglobină în acel „pigment melanie'* aşa de carac- 
teristic in paludism. Pigmentul melanie se depune intii în protoplasma 
parazitului. La ruperea, rozetelor schizogonice el este înglobat de leucocitele 
macrofage care devin leucocite melanifere si care au intrigat încă de mult. 
pe cercetătorii singelui de paludian. Toemai originea acestui pigment era- 
problema pe care o studia Laveran în momentul descoperirii hematozoa- 
rului palustru. Leucocitele transportă si depun in organe acest pigment, 
ceea ce le conferă o culoare negricioasă caracteristică... - | ; 

Pigmentul melanie (hemozoina), pigment negru, este specific activi- 
tatii hematozoarului. Desi format din fier, nu dá culoarea albastrului 
de Prusia eu ferocianura de potasiu si acidul clorhidric. 
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în afară de hemozoină, in organele paludianului se mai găseşte un 
pigment ocru — hemosiderina — a cărei producere nu e specifică parazi- 
tului şi care se formează in toate: distrugerile masive de globule roşii. Ea 
dă culoarea albastrului de Prusia cu ferocianura de potasiu si acidul clor- 
hidric. toi | 

Rezistenţa globular’ la soluţiile de clorură de sodiu este in general 
crescută in malarie. ia 2x. A» ) 

Forme anormale de. globule roşii. Se intilnese in cazuri de anemie 
avansatš forme alterate de globule rosii cum sint ,,corpurile in pesar“ 
foarte acidofile, globule care s-au vacuolizat si din care a rámas doar 
conturul in forma unui pesar. „Corpurile in semilună“, care sint resturi 
palide de hematii, se pot interpreta ca foste corpuri in pesar rupte in 
două. — ^ RE NEU | d 

In singele malaricului se mai intilneste policromatofilie, eritrocite 
eu granulatii bazofile care tin de regenerarea activa à lor, hematii cu 
inele Cabot, reticulocite crescute, anizocitoze si poikilocitoze. 


Viteza, de sedimentare a eritrocitelor este mărită. Ea se accelerează, 
în raport cu gravitatea acceselor febrile si poate ajunge la 30 — 40 — 50 mm, 
mai rar 60 — 70 mm (Tareev). 1n perioadele de latentá revine la normal. 

Nesterov (citat de Tareev) aratä cá accelerarea vitezei de sedimentare 
în malarie tine nu numai de modificările plasmei, ci ale eritrocitelor însăşi. 
După el, globulele roşii ale singelui de paludian, spălate si trecute in plasma 
unui individ normal (din acelaşi grup sanguin) îşi păstrează calitatea, 
de a sedimenta rapid (tipul eritrocitar de sedimentare), contrar- eu ceea 
ce se întimplă în reumatism, unde globulele roşii respective, trecute în 
plasma de individ normal, sedimentează normal (tipul plasmatic de sedi- 
mentare). Dar în malarie acest tip de sedimentare eritrocitar nu este 
totdeauna exclusiv, ci poate coexista adesea cu tipul de sedimentare 
plasmatic. Deci modificările se fac atit în plasmă cit si în hematii (tipul 
mixt de sedimentare) (Tareev). : Mec tv NE Met LME AT TH 

Modificári ale globulelor albe. Paludismul este caracterizat prin 
leucopenie — 4 000 — 6 000 elemente — eu neutropenie, eozinopenie, lim- 
focitozá si monocitozá. Neutropenia se intovüráseste de o deviatie spre 
stînga, a formulei Arneth si apariția de metamielocite. Pot apărea si mielo- 
blaste (celule Türk) eu nucleul rotunjit, preväzut cu mase izolate de cro- 
matină si eu o protoplasm’ bazofilă. | US 

Totuşi, îndată după acces se semnalează o creştere trecätoare a 
neutrofilelor. Monocitoza creste uneori foarte mult (30% sau peste). 
Autorii sovietici Harasov, Alexeev, Moskovsky. si Tareev atrag atentia 
asupra faptului că in realitate creşterea limfocitozei și monocitozei nu 
este atit o erestere adevărată in cifre absolute eit o aparență consecutivă 
scăderii neutrofilelor. ° SET AE MERE | | 

Splenomegalia este al treilea caracter esential al malariei. Hipertrofia 
splinei reprezintá una dintre cele mai obisnuite si precoce reactii ale orga- 
nismului la infecția malaricä. Ea se întovărăşeşte adesea de o perisplenita 
care formeazá aderente cu regiunile invecinate si consecutiv senzatii 
dureroase. Hipertrofia splenic’ este: mai pronunţată la virstele tinere.. 
De aceea, pentru a caracteriza just intensitatea unei endemii palustre 
pe baza hipertrofiei splinei (indicele splenic) vom cerceta gradul de hiper- 
trofiere al splinei la copiii intre 0 si 15 ani si nu la adulti. 
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Din punctul de vedere al speciei parazitului, se pare eš hipertrofierea. 
maxima este dată de Pl. vivax si Pl. malariae. Splina poate ajunge la 
2 — 3 kg şi poate cobori in flaneul sting pind in bazin (fig. 50). 

pn Ca leziuni anatomopatologice se observă congestia puternică a orga- 
nului, prin turgescenta vaselor sanguine si hiperplazia macrofagelor. 
Culoarea este neagrá-rosieticá prin depozitele de hemosiderină si hemozoiná. 


Fig. 50, — Splina mărită (dupa 
| E. Brumpt). 


Procesul de hipertrofiere al splinei este reversibil si in perioadele de 
latentá sau după tratament splina poate reveni la limitele normale. Reve- 
nirea la normal este încetinită sau eventual chiar împiedicată de procesele 
de seleroză care se dezvoltă progresiv în cazurile vechi de malarie. 

Hipertrofia mare a splinei în cazurile acute de paludism determină 
o mare friabilitate a organului care poate duce la ruptura lui fie spontan, 
fie in urma unor cauze minime. În paludismul cronic, atunci cind țesutul 
conjunctiv s-a dezvoltat prin sclerozarea pulpei si perisplenitá, ruptura 
se realizează mai greu. Clinic, ruptura se manifestă printr. o durere violentă 
care. apare pe neaşteptate si este intoväräsitä de stare de soc, precolaps 
sau chiar colaps. În abdomen se adună lichid din cauza hemoragiei interne 
care e prima consecinţă. Acest accident necesită operaţie chirurgicală, 
de extremă urgenţă pentru splenectomie. 

Concomitent cu hipertrofia splinei se produce in general si o hiper- 
-trofiere a ficatului, care devine palpabil si dureros la presiune. Hipertro- 
fierea ficatului prezintă însă mai puţină importanţă decit aceea a splinei, 
ceea, ce se întimplă si in leishmanioza visceralá. Ca si în leishmanioza 
viscerală și în malarie există forme în care ficatul este mai mărit decit 
splina. Hepatita se poate însoţi de icter cu astenie și urticarie. Urina e 
inchisă la culoare, nu prezintă urobilină crescută si niei pigmenţi biliari 
adevăraţi, ci un pigment intermediar, neferos, particular, care este derivat 
din urobiliná. 

. Lezarea celulelor “hepatice poate determina mărirea permeabilitatii 
‘apilare precum $i sindroame hemoragice : purpură, erupții petesiale, 
„hemoragii viscerale, hematemeză, melenä, epistaxis, gingivoragii. 

Se deserie în malarie, în cazuri rare, o ciroză hepatică, mai ales 
în parazitările eu Pl. faleiparum. Ciroza poate avea altă origine (alcoolică 
etc.), dar este agravată de infecția malarica. 
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Forme viscerale tn malaria cronicä 


Manifestări cutanate. Malaria cronică se manifestá de multe ori 
prin o înfăţişare particulară a bolnavului, cunoscută sub numele de ,,facies 
malarica“. Figura capătă o culoare galbenă acoperită, de pete de culoare 
mai închisă mai ales pe frunte si în jurul ochilor. Pielea e împăstată prin 
edem al țesutului celular subcutanat, care se poate întinde pe toată supra- 
fata corpului, devenind mai pronunţat în regiunea maleolară. Uneori el 
poate ajunge pini la edemul Quinque. Tareev descrie la o bolnavă. de 
malarie un caz de edem Quinque care apărea cu ocazia fiecărui acces 
febril si era foarte pronunţat în timpul menstruatici. Edemele subcutanate 
malarice sint datorite hipoproteinemiei şi se produc mai ales la bolnavii 
care au efectuat o muncă grea si au avut o alimentaţie insuficientă. Ele 
trebuie tratate cu uu regim alimentar bogai în proteine (Tareev). 

S-a descris şi o urticarie malarică, urticarie care apare o dată cu acce- 
sele bolii dar se poate prelungi şi după lichidarea infecţiei (Tareev). De ase- 
menca in cursul bolii poate apărea o erupție herpeticá, mai pronuntatá in 
jurul orificiilor nazale si bucal dar pe care Tareev o consideră ca nefiind pro- 
dusă, de hematozoarul palustru ci de un virus herpetic care-și găseşte un 
teren favorabil de dezvoltare in cursul malariei cronice. De asemenea nu e 
rară în malarie si apariţia, unei purpure, mai ales în regiunea abdominală 
si uneori petele purpurice confluează dînd pielii un aspect scarlatiniform. 

| Manifestări pulmonare. Pot apărea tromboze prin îngrămădirea he- 
matiilor. parazitare în capilarele pulmonare realizindu-se o pneumonie ma- 
larică, dar de fapt nu datorită direct hematozoarului ci unei infecții supra- 
adăugate. Totuşi, in asemenea. cazuri, un tratament specific antimalaric 
poate determina lichidarea focarelor de tromboză care, prin acest trata- 
ment, vor fi lipsite de suportul cé le fusese dat de infeetia malarică. Potri- 
vit lui Tareev „oprirea rapidă prin chinini sau mepacrină a, complicatiilor 
pulmonare în cursul unei malarii este lege. Pe de altă parte in plimini sint 
depozitate hemomelanina $i.hemosiderina, rezultate din prezenta intensa 
a parazitilor malarici, care exercita o iritatie locală cronică. Ea poate genera 
o scleroză pulmonară si un astm bronsic cunoscut încă.de mult ca „astmul 
de mlaștină“, „tusea, de mlastinä‘ care trebuie interpretate ca o complica- 
iie pulmonară a paludismului (Tarcev). | A 

Agravarea fenomenelor. pulmonare poate duce la un sindrom supra- 

acut de „apoplexie pulmonară, care se. poate termina cu exitus. ' 
i AM anifestări. cardio-vasculare. Aparatul. cardio-pulmonar este la rin- 
dul lui atins. Se observă dilatatia inimii. drepte, dureri precordiale, pseu- 
doangină pectorală cu prezența de. trombusuri în capilarele miocardului. 
Cordul poate căpăta o degenerescentá grasă si chiar fragmentări ale fibre- 
lor cardiace. La auscultatie se poate depista un: suflu sistolic functional 
datorit scăderii tonusului muscular din jurul inelului atrio- rentricular (Ta- 
reex)..Ca fenomene subiective se pot semnala : dispnee, palpitatii, dureri 
precordiale, cianoză şi tuse. — Pintle mi: 

Se pot produce si modificări electrocardiografice : turtirea; sau inver- 
“sarea undei T si modificări ale complexului QRS sînt cele mai frecvente ; 
intervalul P—Q nu se modifică in general ; rareori apare à scurtare sau o 
alungire a lui (Tareev). 28 : | | 


392. 


Se mai observa si tulburári ale circulatiei periferice cu endarterită 
are poate merge pînă la gangrena extremităților (sindromul Raynaud); 
uneori o disociere între puls si temperatură — bolnavul prezintă bradi- 
cardie în cursul acceselor hipertermice. 

Tensiunea arterială scade — atit cea sistolică cit si cea diastolică — 
ceea ce îl determină pe Tareev să afirme că infectia malarică acţionează mai 
degrabă prin modificarea tonusului vaselor periferice şi nu prin slăbirea cor- 
dului, caz în care ar fi fost de aşteptat o scădere numai a presiunii sistolice. 

Manifestări renale. Nefrita malarică. Rinichii pot fi atingi de infecția 
malarică, în special cind e vorba, de Plasmodium falciparum. Poate apărea 
o nefritá malarică si o necronefrozá malarică. Alterärile renale se pot dato- 
'a toxinelor parazitare care se eliminá prin rinichi in urină $i care, in tre- 
cerea lor, alterează epiteliul tubilor uriniferi. S-a descris o vacuolizare pro- 
toplasmaticä eu edem interstitial, cariolizá, intumescentá tulbure la nive- 
lul tubilor contorti. Unii autori ca Nikolaev si Kiriljev au incriminat in 
producerea nefritei malarice infectii microbiene secundare care actioneazá 
pe un teren slábit prin actiunea hematozoarului. fn sfirsit, nefrita malaricá 
se explică si prin alterări locale obișnuite în oricare alta localizare visce- 
rală a malariei constind din hiperemii cu aglomerări de hematii parazitate 
si de leucocite melanifere, cu destinderea capilarelor glomerulare urmate 
de microhemoragii în capsula Bowman (Marehoux). . 

Simptomatie nefrita malaricä se manifestă, prin triada hipertensi- 
une, albuminurie si edeme. Cind edemele crese, diureza zilnicä scade pind 
la 100—200 em?/zi. Sindromul edematos predomină asupra celui hiper- 
tensiv întrucât — asa cum s-a arătat mai sus — el este principial mai pro- 
nuntat în cursul malariei cronice. Albuminuria nu este bine reprezentată ea 
putindu-se limita numai la primele zile de boală şi înceta înaintea altor simp- 
tome generale ale nefritei. Nefritele malarice, afirmă Tareev, se însoțesc 
si de hipercolesterinemie variabilă, fapt important pentru diagnosticul 
diferential eu edemele malarice hipoproteinemice. Nefrita malarică difuză 
apare, după părerea lui Tareev, nu datorită localizării hematozoarilor în 
rinichi ci acţiunii generale toxicoalergice asupra vaselor si parenchimului 
renal a unui antigen proteic eliminat de paraziți. 

Manifestări intestinale. Au fost observate fenomene dizenteriforme, 
värsäturi, colici abdominale, scaune lichide mucoase si sanguinolente, tenes- 
me, Aceste fenomene apar periodic, concomitent cu febra, si sint influen- 

- tate de chininá. Hemoragiile se datoreazá ruperii de capilare sub presiunea 
ocazionatá de numeroase hematii parazitate aglomerate la nivelul lor. fn 
consecintá eritrocitele eliminate vor confine hematozoari. Hemoragiile pot 
lua un earaeter supraaeut formind un acces dizenteric pernicios (Paisseau). 

Tulburäri cu garguimente in fosa iliac’, dreaptă, cefalee si epistaxis 
plus febra in platou de citeva zile care poate fi provocatá de Pl. falciparum 
simulează o febră tifoidă (tifomalaria). 

„Manifestări neuropshice.in malaria cronică se pot observa tulburări ner- 
voase centrale si periferice. între tulburările periferice se citează nevralgia 
de trigemen, mai ales ramura oftalmică, cu leziuni trofice ale ochilor, poline- 
vrite. Toate au în comun unilateralitatea, periodicitatea și influențarea lor 


prin chinină (Paisseau). Ele pot determina paralizii (paralizia facială) sau 
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hipertonii (exagerarea reflexelor tendinoase). Se citează de asemenea for- 
marea de zone de anestezie cutanată, tremuráturi paludeene intentionale. 

Ca tulburári psihice sint citate : psihoze palustre, stiri confuzive cu 
predominanta unei atitudini depresive precum si forme dementiale melan- 
colice si catatonice. | 

Tulburäri nervoase centrale. O foarte gravá complicatie nervoasá a 
malariei este accesui-pernicios comatos (coma malarieá). Se observă in spe- 
cial in malaria provocatä de Plasmodium falciparum si eu totul exceptional 
in cea determinata de celelate trei specii de hematozoar palustru. Este pro- 
dusă în esenţă de aglomerarea, în capilarele cerebrale de hematii parazitate 
si constituirea de trombusuri care se opun circulaţiei sanguine. Urmează 
fenomene de ischemie în anumite teritorii precum si rupturi capilare cu he- 
moragia consecutivă. i | y" cu | | i 

Clinic, sindromul se poate manifesta prin trei aspecte care in ordinea 
gravitátii lor sint : coma, stupoarea si somnolenta. Ultimele două mai usoa- 
re sînt reversibile. In comă sfirsitul este in general fatal (Tareev). 

„Coma malarică. Ea poate apărea foarte precoce, chiar in primele zile 
ale acceselor primare ale malariei, sau mai tîrziu în cursul recăderilor. Se 
însoțește adesea, de fenomene de hiperkinezie, spasme. convulsii epilepti- 
forme, crize tetaniforme. Tonusul muscular este crescut. Reflexele cuta- 
nate sint abolite, primul care dispare fiind reflexul cutanat abdominal urmat 
de reflexul cremasterian si reflexul plantar (Tareev). ` n 

Bolnavul eapátá si tulburári trofice, escare ráspindite pe toatá su- 
prafata corpului, chiar si în regiuni in care pielea nu a suferit presiuni me- 
canice. - | | ) M (ud : 

Tendinta de aglomerare a hematiilor parazitare cu formele evolutive 
de Pl. falciparum este recunoscută. Dar fenomenelor care se petrec in 
coma malarică nu trebuie să li se dea o explicaţie pur mecanică. După Gon- 
taeva, la baza acestor fenomene trebuie pusá Starea alergicá a bolnavului. 
Aleátuirea trombusurilor de hematii parazitate este ajutatä de o reactie 
alergică a bolnavului care determină proliferarea masivă a endoteliului 
capilar $i în consecință micşorarea lumenului capilarelor respective. In 
sprijinul acestei interpretări de manifestări alergice vine şi producerea de 
eseare, de care am vorbit mai sus, care nu sînt justificate prin presiunea, 
mecanică la nivelul lor și care amintesc de fenomenul Arthus (Tareev). De 
asemenea în favoarea aceleiași interpretări pledează si insotirea frecventă 
a leziunilor cerebrale de modificări distructive în parenchimul altor organe 

glomerulonefritä, necroze renale etc.) (fig. 51). ` | 


Fig. 51.— Forme tinere de plasmodium falciparum care produc 
ocluzia capilarelor creierului mic. 
` gr—eritrocite parazitate; p — paraziți (după Gaillard, Cawadias şi E. Brumpt). 
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O altá manifestare pernicioasä cerebralä a malariei este accesul per- 
nicios apoplectic sau hipertermic care e dat uneori si de Pl. vivax. Este 
forma denumită tot de Tareev ,,tertiana pernicioasa siderans“. Ea se intil- 
neste mai ales la copii si adolescenţi si are caracterul unui ictus apoplec- 
tic care survine brusc in felul unei insolatii. Bolnavul capătă pe neastep- 
tate o febră importantă, însoţită de cefalee, vărsături si pierderea eunos- 
tintei. Temperatura se ridică la 40 —41°, fata e vultuoasă, pupilele contrac- 
tate. Survine stertorul si după cîteva ore poate surveni moartea. 

Spre deosebire de coma malarică, în această formă cerebrală nu se 
găsesc îngrămădiri de hematii parazitate în capilare ci numai hematii pa- 
razitate izolate. La necropsie se constată edem cerebral. Circumvolutiile 
cerebrale sînt şterse ; pia mater prezintă congestie vasculară, ceea ce ara- 
ta că procesul anatomopatologie al acestui sindrom este deosebit. Afec- 
tiunea este susceptibilă de vindecare. Pot apărea recidive. 

În afară de forma apoplecticä se mai poate observa o formă cerebrală 
pernicioasa, delirantă, cu excitație furioasă, delir si automatism ambulator. 
Această formă este mai puţin gravă întrucît temperatura poate cădea în 
2—3 zile şi sindromul se poate remite lăsînd doar o stare de oboseală pro- 
funda (Paisseau). | 

Accesul pernicios meningeal incepe cu manifestäri convulsive, con- 
tracturi, rigiditatea, cefei, Kerning. Bolnavul ia poziţia „în cocos de puscä‘*. 
Prezintá vársáturi, tulburüri in ritmul respirator si circulator, comá. In 
sindroamele meningeal si cerebral pulsul se poate disocia de temperatură 
si deveni bradieardie la temperaturi ridicate. Sindromul meningeal e mai 
putin grav $i se poate remite prin tratamentul specific antimalaric. 

Accesul pernicios algid se manifestă ca o insuficienţă suprarenală, 
supraacuta. Temperatura seade la 36° sau mai putin gi survine repede o 
stare de completá adinamie. Fata bolnavului este inexpresivá, ochii infun- 
dati, privirea pierdutá in gol, nasul subtiat. Respiratia slabä, neregulată. 
Pulsul mic, tahicardie, aritmic. Pe faţă si corp apar marmorări violacee. 
Extremitátile cianozate si reci. Pielea uscată sau acoperită cu o transpira- 
tie lipicioasă (Tareev). Constiinta este însă păstrată. In contrast cu răceala, 
tegumentelor, temperatura rectalä este foarte ridicată. Tabloul se poate 
complica prin apariţia. de tulburări digestive, vărsături, diaree si crampe 
musculare, luind| o înfăţişare holeriformá. | j r 

Forma pernicioasă algidă e susceptibilä de a fi remisá prin adminis- 
trarea de adrenaliná (0,002 g), de unde Abrami si Senevet trag concluzia 
că în realitate nu e vorba de o insuficienţă suprarenală, care nu s-ar putea 
remite printr-o atare cantitate de adrenalină, ci de o manifestare de soc 
hemoclazic. 


Febra bilioasá hemoglobinurica 


O complicatie eu totul particularä a paludismului si de o mare gra- 
vitate este sindromul cunoscut sub numele de febra bilioasă hemoglobi- 
nurică în cursul căreia se înmănuchează fenomene patologice hepatice si 
renale. Se manifestă prin icter, vărsături bilioase si hemoglobinurie inso- 
tite de oligurie si azotemie. Se intilneste mai frecvent la paludeenii cro- 
nici şi în special în paludismul dat de Pl. falciparum, desi se cunosc unele 
cazuri si in paludismul cauzat de celelate specii de Plasmodium umane. 
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Aparitia sindromului este favorizatä in general de cauze debilitante : 
oboseală, răceală, traumatisme, șocuri psihice ete. Debutează tipic prin 
frison de o violenţă si o durată neobişnuită (2—4 ore) care apare pe neas- 
teptate sau este precedat de o stare prodromică de senzaţii nelămurite 
de rău. Temperatura se ridică la 40—41°. Pulsul devine mic si frecvent 
(150 —160/min). Cefalee, duxeri epigastrice si mai ales lombare si rahialgii. 

Bolnavul simte nevoia frecventă de a urina și constată cu surprinde- 
re că urina este colorată în roşu, mai mult sau mai putin intens. Mictiunile 
se însoțesc si de dureri vezicale.. | : 

Foarte curind dupa aceasta se instalează icterul şi vărsături alimen- 
tare care devin rapid bilioase, verzi, impestritate uneori cu stropituri ne- 
gre, hemoragice, rezultate din hemoragii capilare ale mucoasei stomacale. 
Se constituie astfel trepiedul clinic al sindromului : febra, starea bilioasá 
si hemoglobinuria. . | : 

Febra capătă in general un aspect remitent, de unde si denumirea 
care se mai dă sindromului : febră bilioasă remitentä melanuricá. 

Vărsăturile se intensifică, luînd un caracter incoercibil, un adevărat 
eretism gastric. Bolnavul are o sete chinuitoare, dar cantitatea de lichid 
pe care o ingeră provoacă vărsături. De multe ori apare si un sughit foarte 
obositor. Värsäturile duc la; cloropenie $i la senzația de contractii dure- 
roase in gambe (Tereev). . : 

.. A Urina la început in cantitate normală sau chiar peste normal isi 
micşorează continuu volumul si se ajunge la oligurie gravă (de la 200 —300 
- g/zi la numai citeva grame sau chiar la anurie completă). Culoarea ei de- 

vine brun-închisă ca a berii brune sau neagră ca a cafelei negre, de unde 
denumirea de ,,Schwartzwasser Fieber“ sau de ,,Blackwaterfever‘ sub 
care autorii germani si englezi descriu acest sindrom (febrá asociatá eu apa 
neagră). Examenul spectroscopie indică fie oxihemoglobiná fie methemo- 
globiná. Ea contine foarte multe albumine, hemoglobină iar in sediment 
cilindri granulosi, granulo-grăsoşi si hialini, numeroase. celule de descua- 
maţii epiteliale, hematii in parte alterate leucocite si săruri minerale. Nu 
se găsesc pigmenţi si săruri biliare. rom ; 4 À 

Icterul e foarte intens si nu se insoteste nici de prurit nici de bradi- 
cardie. Este un icter hemolitic (Joyeux). Mai tîrziu poate apărea un prurit 
ureic si nu icteric (Tareev). ... . - | 

Mai pot apárea si tulburári hemoragice ca : epistaxis, stomatoragii, 
datorate congestiei mucoaselor ; purpură si eruptii petesiale. Uneori se ada- 
ugă si alterări psihice serioase : delir, halucinaţii, stupoare. 

Sindromul durează cîteva zile indreptindu-se apoi fie spre ameliorare 
fie spre agravare, fenomen anunţat prin cantitatea, şi culoarea urinei elimi- 
nate. Cind oliguria se intensifică, starea bolnavului se agravează. Fenome- 
nele de nefritá si azotemie se accentuează. Cînd. urina devine mai abun- 
dentá și de culoare mai deschisă, bolnavul merge în general spre insánáto- . 

Sire, cu toate că Tareev citează un caz în care, cu toate că volumul urinei 
depășea valorile normale, bolnavul a murit cu azotemie. Concentrarea ure- 
ei in urină e foarte redusă, pe 'cînd ea poate ajunge în singe la cifre foarte 
ridicate (6 ¢%, si mai mult). . | "en 
unele eazuri, manifestärile febrei bilioase hemoglobinurice im- 
oe a caracter intermitent cu ameliorári si agravári periodice la scurte 

intervale. il y 


> 
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Anemia bolnavului e foarte intensá. Numärul hematiilor seade re- 
pede la un milion sau chiar si mai putin (500 000). Hemoglobina sanguiná 
— 8—10%. Moartea poate surveni prin sincopá in urma slăbirii progresive 
a cordului. B ute | 

La necropsie, ficatul si splina apar foarte congestionate si hipertro- 
fiate. Sinusurile venoase ale splinei dilatate ; hiperplazie foliculará ; focare 
de necroză in stroma’; pigmentul ocru care vádeste totdeauna o distructie 
slobulari masivă este depus în cantităţi foarte mari. 

. Riniehii prezintă modificări profunde: în corticală, hiperemie si 
edem ; glomerulii sint mai putin atingi dar tubii eontorti prezintá degene- 
rescentá si descuamatie epitelialä foarte intense, blocare cu detritusuri 
epitelii, cilindri de tot felul si stroma globularä a hematiilor hemolizate 
precum şi hemoglobină precipitată. Leziunile epiteliale ale tubilor renali 
se explică prin puternicul rol iritant exercitat de hemoglobină în trecerea 
ei, fapt dovedit experimental de Marchand si Ross. 

Patogenia febrei bilioase hemoglobinurice nu este incă lămurită. 
Unii autori au vrut să facă din acest sindrom o maladie independentă, 
provocată de un organism particular. Ashburn, Vodder si Gentry (1912), 
Schüffnar (1918), Noc si Esquier (1920), Blanchard si Lefrou (1922), Van 
Hoof (1924) au reuşit să găsească în unele cazuri care se prezentau clinic 
‘a o febră bilioasă hemoglobinuricá, o spirochetidee pe care au considerat-o 
ca fiind agentul patogen al acestei afecţiuni. Blanchard si Lefrou au reușit 
să treacă în serie spirocheta găsită de ei la cobai si să provoace acestui 
un sindrom hematurie (nu hemoglobinuric). Totuşi, alți autori, după 
cercetări minutioase n-au reușit; să regăsească spirocheta si chiar nici 
Blanchard si Lefrou nu au găsit-o în toate cazurile cercetate de ei, ci 
numai în 4 din 12 cazuri. Aceasta înseamnă că poate să existe o boală 
asemănătoare provocată de un spirochet, dar probabil că în afară de acea 
maladie, încă insuficient studiată, să existe un sindrom hemoglobinuric 
bilios deosebit si legat de paludismul cronic. El are o cu totul altă pato- 
geneză, . | À 4 

Cercetarea hematozoarului palustru in cursul atacului de febră 
bilioasä hemoglobinurică este în general negativ. Aceasta se explică prin 
faptul că, celulele parazitate sînt printre cele dintii hemolizate si parazitii 

respectivi distruși. Dar s-a constatat că sindromul survine la bolnavi la 
care s-au mai găsit înainte hematozoari, deci la malarici, in cursul unei 
malarii cronice, si că în caz de vindecare hematozoarii vor reapărea la 
acei indivizi. dw mee k 

S-a pus atunci întrebarea dacă nu cumva febra bilioasá hemoglobi- 
nuricá este produsá de o rasá particularä de hematozoar malarie. Aceasta 
ipoteză nu a fost confirmată şi eu atit mai mult eu cit nu este vorba de 
un singur parazit malarie ci sindromul hemoglobinuric se poate intilni 
ca o complieatie a malariei, provocată de oricare din cele patru specii 
umane, deşi între ele Pl. falciparum este cel mai adesea incriminat. f 

Este mult mai probabil cá sindromul acesta fine de modificări surveni- 
te în corpul gazdei şi nu în parazitul însuși. ean 
Dacă ne raportăm la malaria maimutelor, se observă ci P. Know- 
lesi la unele specii de maimufe cum este Maccacus rhesus provoacă o 
malarie foarte gravă cu paraziți foarte numerosi in singe, cu hemoglobi- | 
nemie si hemoglobinurie. Aceeași tulpiná de hematozoar la alte specii 
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de maimute ca M. cynomolgus dá o infectie mult mai usoará, fárí hemo- 
elobinurie. Asemenea fapte confirma ipoteza ca sindromul hemoglobinuric 
depinde de teren, de gazdá si nu de parazit. Pentru producerea hemoglobi- 
nuriei este nevoie de o anumită predispozitie din partea gazdei la hemoliza, 
(Nocht si Mayer}. Le 1104. ck | 

S-au încercat numeroase explicaţii patogenice care să precizeze 
modificările pe care le suferă gazda în prealabil. Cităm dintre ele teoria 
acidozică a lui Blacklock şi Mac Donald (1928), după care parazitii acumu- 
lati în splină determină formarea unui exces de acid lactic care e capabil — 
asa cum s-a arătat experimental — să provoace. hemoglobinemia si hemo- 
globinuria. MA | ; 

Nici această teorie nici altele nu explică suficient declanşarea sin- 
dromului. Cei mai multi autori astăzi se mărginesc să lege apariţia sin- 
dromului de ingerarea de chininä. Este un fapt constatat că întotdeauna, 
inainte de aparitia febrei bilioase hemoglobinuriee, bolnavul a ingerat 
ehininá, uneori cu foarte putin timp inainte (citeva minute), alteori mai 
tirziu, dar cel mult dupá citeva ore. Printre protagonistii acestei ipoteze 
trebuie si cităm în primul rind pe Salvatore ‘Tomaselli şi apoi pe Koch. 

Ar fi deci vorba de o intoxicatie prin chininá. Dar chinina nu e 
capabilă să declanseze un sindrom hemoglobinurie la o persoană nemalarică, 
decit dacă este administrată în cantităţi extrem de ridicate, cel puţin 
6 g/zi (Tareev). Într-un caz citat de Nocht si Mayer, de tentativă de sinu- 
cidere cu chinină, ingerarea a 9 g din acest alcaloid nu a produs hemoglo- 
binurie. În schimb, la malaricii cronici, ea poate declanşa criza hemoglobi- 
nurică in doze foarte miei, de 0,50 — 0, 30 — 0,10 sau încă si mai putin, 
chiar 0,01 g (Ziemann). Dacă am presupune că persoanele care reacționează, 
la aceste doze minimale sint cele care au o idiosinerazie naturală pentru 
chinină, ar trebui să presupunem în același timp că ele se îmbolnăvesc la 
prima doză de chininà pe care o ingereazá, pe cînd în realitate, în febra 
bilioasă hemoglobinurică, vedem că înainte de declanșarea ei prin doze 
minimale de chinină, pacientul ingerase în tratamente antimalarice ante- 
rioare doze de chinină mult mai mari, fără să prezinte vreo manifestare. 
hemoglobinurică.. | gi | 

Este deci necesar ca chinina să acţioneze asupra unui teren preparat, 
sensibiliza tot prin chinină, aşa cum cred anumiţi autori (Sergent, Lefrou), 
care adaugă că sindromul se declanşează nu la persoanele care se tratează 
în mod regulat cu chinină ci la acelea care o ingerează in mod neregulat 
si că este de dorit; ca într-o serie nouă de tratament cu chinină să se 
înceapă cu doze extrem de mici care să fie desensibilizante. 

Se poate de asemenea presupune că dozele foarte mici de chininá, 
capabile să declanseze sindromul hemoglobinuric, acţionează asupra unui 
organism modificat în prealabil prin însăşi paludismul cronic de care suferă 
` bolnavul si care a produs anumite leziuni organice, in special hepatice 
sau anumite modificări serologice. Numai asupra unui astfel de organism 
chinina poate provoca hémoglobinurie. Este nevoie de preexistenta unor 
leziuni paludeene pentru ca chinina să devină toxică (Marchoux) şi pentru 
a prepara intoxicația chininicä violenta acceselor reprezintă un factor 
mai puţin important decit repetarea lor (Marchoux). Se ştie că numai cu 
totul exceptional sindromul apare la malaricii recenti de 6 sau chiar 


198 


t) 
_2 săptămîni (Tareev) şi că in general este vorba de malarici cronici vechi. 
—pDóza de chinină necesară pentru declanșarea sindromului este variabilă 
în! funcție de indivizii respectivi, fiecare avind un alt prag de toleranţă. 
- Ed poate varia de la 0,01 la 2 g şi mai mult şi puterea atacului e propor- 
- tionalä eu cantitatea de depăşire a acestui prag (Nocht si Mayer). 
Marehoux atrage atenţia asupra alcoolismului care la rindul său 
° produce o preparare a terenului ce va favoriza declanşarea febrei bilioase 
hemoglobinurice. | 
Dupá Messini, bazat pe experiente anterioare ale lui Forbes (citat 
-de Vanni), chinina ar fi periculoasă cînd sărurile sale capătă un radical 
acid. Drept eare acest autor propune administrarea de alealine in cazurile 
de hemoglobinurie, şi anume din două in două ore cite o linguriţă din : 


Rp. : Bicarbonat de sodiii! !. XOU TELS. CUM CSS AUTRE 
! «Garbonat detealciw PAC Tn fM b e e fI52 78 
Carbonat de magneziu AM TTE ee NN OA 
„Carbonat bazic „de, bismut Loa aa ae e CR DUR 


Wileoeks si Manson-Bahr sint împotriva acestei metode. Potrivit 
acestor autori, chiar doze mari de alcaline nu reuşesc să alealinizeze urina 
iar pe de altă parte alealinele deteriorează funcţia renală si e preferabil 
să fie evitate. | 

Nocht si Kikuth au arătat că chinina este capabilă să întărească 
hemolizinele ipotetice existente la nivelul organelor malaricilor. Ei au 
provocat experimental formarea, de hemolizine anti-ciine la iepure; prin 
injectarea, de hematii de ciine. Aceste hemolizine inoculate la ciine erau 
susceptibile de a fi întărite mult în acţiunea lor prin injecții de chininä. 
Dacă luăm acum în considerare faptul că în febra bilioasă hemoglobinurică 
se găseşte în general hipocolesterinemie şi cunoscind rolul de impiedicare 
a hemolizei pe care-l joacă în general colesterina, înţelegem de ce pe un 
asemenea teren hipocolesterinizat chinina a reușit; încă si mai ușor să 
întărească hemolizinele care au luat naştere în organismul malaricului 
cronic. Totusi, Nocht si Mayer nu au reușit; să găsească in toate cazurile 
hipocolesterinemie. | 

În rezumat, după această teorie, chinina ar provoca — ajutată de 
factori încă neprecizati — ruperea echilibrului între hemolizinele ipotetice 
produse de hematozoari si antihemolizinele din serul pacientului. 

Există însă şi autori care contestă chininei rolul ce i s-a atribuit 
în declanşarea febrei hemoglobinurice. Citam între ei pe însuşi prof. Brumpt 
(1949), după care, se pare, că în mod eronat chinina a fost ineriminată în 
producerea acestui sindrom. Manson-Bahr (1943) consideră febra bilioasă 
hemoglobinurică ca un simplu fenomen anafilactic datorat unei supra- 
sensibilizări la toxinele eliberate de marele număr de paraziți malarici 
omoriti (Craig si Faust, 1949). După Tareev (1947) chinina are o importan tá 
considerabilá in aparitia febrei bilioase hemoglobinurice : ,,Este posibil — 
afirmă, Tareev — ca factorul determinant să nu constea in acţiunea hemo- 
liticá a chininei, ci in contractia splenicä produsá de ea, sau in stimularea 
activităţii hemolitice a mezenchimului activ celular si umoral (formarea 
amboceptorilor hemolitici) in perioadele de excitatie ale acestui sistem 
din timpul. recidivelor malarice. Din această cauză se înţelege acum de 
ce, în cazuri rare, la malarici, locul chininei în cuplul hipersplenie+chininä 
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poate fi ocupat; de diferite alte substanţe întrebuințate mai demult şi 
introduse în terapeutica antimalarică în cursul ultimilor ani ca : antipirina, 
fenacetina, salipirina, albastrul de metilen, plasmochinul si atebrina". 
Fără, a explica suficient; patogeneza sindromului, rolul chininei în 
producerea, febrei bilioase hemoglobinurice este recunoscut astăzi de foarte 
multi cercetători, cu toate că nu există unitate de vederi în ceea ce priveşte 
modul prin care acest medicament acţionează ca atare. Acelaşi rol ca 
al chininei mai pot avea si alte substanţe medicamentoase, menţionate 
de Tareev, precum fenacetina, albastrul. de metilen, antipirina si chiar 
atebrina. nw i: aad wi 
O problemă foarte importantă ce se pune în febra, bilioasă hemoglo- 
binuricà este aceea a locului in care se produce hemoliza. După unii autori 
(Plehn, Rapaport), hemoliza se efectuează, direct la nivelul rinichilor. 
Hoepli si Salvioli combat ca neintemeiat acest punct de vedere. După ei, 
hemoglobinuria este precedată si se însoţeşte de hemoglobinemie, deci 
hemoliza se face in alte organe si hemoglobina este eliminatä dupa aceea 
nrin urină. La această părere se raliază Nocht si Mayer (1936). 
Prognosticul febrei bilioase hemoglobinurice ‘este foarte serios. 
Mortalitatea este de 15 — 20%. În caz de vindecare pot surveni, la distante 
mai mari sau mai mici, recidive din ce in ce mai grave. Un prim atac 
pare că sensibilizează bolnavul in loc să-i confere imunitate (Brumpt). 
Tratamentul acestui sindrom începe cu repausul absolut la pat si 
cu suprimarea, oricăror prize de chinină. Se va evita orice medicament 
specific antimalaric. De asemenea, se vor evita medicamentele antifebrile. 
Vom lupta pentru menţinerea forțelor bolnavului cu tonice cardiace, 
diuretice, ser glucozat. Atunci cînd diureza se restabilește se poate reîncepe 
tratamentul specific antimalaric dar în nici un caz cu chinină. Medicamen- 
tul —altul decât ehinina —pe care îl alegem va fi administrat eu mare pru- 
dentä, începînd cu doze foarte mici care sint crescute treptat pind la 
dozele normale in functie de tolerabilitatea arătată. upon 
Pentru remedierea unei leziuni renale grave, Wilckocs și Manson- 
Bahr recomandă rinichiul artificial sau dializa peritoneală care a dat în 
unele cazuri rezultate foarte bune. Carenta mare de eritrocite va fi combă- 
tuti prin transfuzii repetate. | | D 
Malaria la copii. La sugarii si copiii sub 2 ani, malaria poate lua 
o înfăţişare clinică particulară, prin aceea că, in general, lipseşte frisonul 
aiit de caracteristic aeceselor palustre fiind înlocuit prin simpla răcire 
si cianoză a extremităților. De asemenea, criza sudorală este mult dimi- 
nuatá. Viteza de sedimentare poate rămîne normală. Copilul prezintă 
febră, uneori chiar foarte ridicată — 40° — care apare intermitent, remi- 
tenta continuă. Febra se însoţeşte de tulburări digestive : greata, vărsături, 
diaree, inapetentá si tulburări nervoase — insomnie sau somn agitat, 
anxietate, convulsii, rigiditatea, cefei. Ea poate fi atribuită în mod eronat . 
stării de rău provocată de ieşirea dinţilor. Splenomegalia poate lipsi. 
Zelenky si Hekker, citati de Tareev, au găsit splenomegalie numai la 
40 din 200 de sugari malarici urmăriţi timp îndelungat. Periodicitatea 
anumitor fenomene şi influențarea lor de către chinină atrag atenţia asupra 
legăturii posibile cu malaria. Filatov citează in această categorie de feno- 
mene : tusea, periodică nocturnă, diareea; periodică cu 2 — 3 scaune dimi- 
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neata, nevralgii care provoacă tipete, epistaxis. Fără îndoială însă că nu 
putem. afirma originea lor malarică decit atunci cind vom descoperi pre- 
zenta hematozoarului. Paludismul este o afecţiune foarte gravă pentru 
sugari, : cu prognostic întunecat si cu atit mai mult cu cit lipsa acceselor 
caracteristice ne face să intirziem tratamentul specific, indepártindu-ne 
atentia de la adevárata eauzà a fenomenelor prezentate. 


1.8.4. Diagnostic 


Cea mai sigurä metodà de diagnostic in paludism este gásirea agen- 
tului cauzal. In perioada seriei de accese intermitente caracteristice, 
confirmarea, de laborator este fără îndoială mai putin necesară. În schimb, 
în faza de paludism cronic visceral, atunci cînd accesele nu mai au carac- 
terul intermitent, confirmarea prin examenul microscopic al singelui se 
impune. Am avut de multe ori ocazia să vedem, cu citeva decenii în urmă, 
cazuri clinice care simulau diverse afecţiuni si care nu erau decit manifestări 
malarice în care examenul microscopie îndelungat si foarte atent reușea 
să pună în evidenţă agentul cauzal. | | 

Examenul microscopic al singelui se face prin frotiuri si prin metoda 
picáturii groase. E bine ca de la fiecare suspect sá se recolteze singe pentru 
ambele aceste metode. Singele va fi eolorat prin metoda Giemsa sau Leish- 
man. Rezultate bune se pot obtine si eu metoda Stevenel care este mult 
mai rapidá. | 

"Metode de îmbogăţire. Splenocontractia. Se realizează prin injecții 
subcutanate de adrenalină (0,001 — 0,0015 g). Se recoltează singe la 
1/4, 1/2 si 3/4 de orá dupá injectie. La copii se va injeeta mai putin (0,0005 g). 
La copiii foarte mici este suficientă o cantitate minimală de adrenalină. 
Se trage într-o seringă 1 em? din soluţia 19/j si se golește apoi seringa 
complet. După aceea tragem în seringă 1 em? ser fiziologic care se injec- 
teazá. Cantitatea minimală de adrenalină care rămăsese in seringă după 
golirea ei și care s-a diluat în serul fiziologic este suficientă pentru a provoca 
splenocontractia necesară. Această probă e contraindicată la cardiaci 
şi la hipertensivi (Benhamou). 

, . f-au recomandat de asemenea iradiatii ale splinei cu raze X dar 
metoda e mai lentă si mai putin sigură. 
` Reacţii serologice. Primul loc îl ocupă reacția Henri. Acest autor, 
raportindu-se la faptul că in paludism se formează mari cantităţi de pig- 
ment. de melanină şi hemosiderină, consideră că acest pigment serveşte 
ca un antigen care provoacă in ser formarea de anticorpi. În consecinţă, 
el a imaginat să provoace cu pigmenţi asemănători flocularea serului 
paludean. Corespunzător melaninei, Henri utilizează o suspensie omogena 
foarte fină de melanină, obţinută prin raclajul coroidei ochiului de bou 
(melaninofloculatia). Corespunzător pigmentului ocru feruginos, el utili- 
zează metharfenul sau albuminatul de fier (ferofloculatia). EN 
Autorii nu sint de acord asupra bazei reactiilor de floculatie propuse 
de Henri, Există obiecţii privitoare la considerarea pigmentului de fier 
ca un antigen care a provocat formarea de anticorpi specifici contra lui, 
dovediti de floculatie si intre acestea in primul rind faptul ca principiul 
activ din ser în reacţia lui Henri este termolabil, ceea ce nu se întîmplă 
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in general cu.anticorpii specifici. Dupá Sinai si Birgher, reactia Henri nu 
este o reactie imunologicä ci consecinta labilitätii crescute a coloizilor 
serului care se observa nu numai in malarie, ci si in alte boli: tifosul 
exantematic, icterul hemolitic, ciroza hepatică, leucemia, anemia mega- 
loblastica Biermer, leishmanioza visceral’. De asemenea, Tareev consideră, 
reactia de melano-floculatie ca un indiciu al continutului crescut in euglobu- 
line a serului si tinind de reactia nespecificä a labilitätii coloizilor. 

Din punct de vedere practic, reactia este insá foarte utili, intrucit 
ne aduce indicaţii preţioase atit asupra diagnosticului cit si asupra inten- 
sitatii maladiei. Reacţia este pozitivă începînd după primele accese si 
rămîne pozitivă citva timp, chiar şi după terminarea, seriei de accese cînd 
paraziţii nu se mai găsesc în singe. Cu cit procesul merge spre vindecare, 
cu atit scade intensitatea, melanofloculatiei (Tareev, Sinai si .Birgher). 

Procentul de cazuriin care reactia e pozitivá la malarici. este foarte 
ridicat, variind după autori între 80 si 100. La persoanele nemalarice, cu 
exceptia citorva boli ca cele enumerate mai sus sia situatiei de graviditate, 
reacţia rămîne negativă. _ | | | 

Reactia lui Thompson. Este o reactie de fixare a complementului in 
care antigenul este preparat din culturi de Pl. vivax, fácute prin metoda 
Pass. Rezultatele obtinute nu sint indeajuns de incurajatoare. | 

. Saveenko si Baranova au realizat reactia de fixare a complementului 
folosind ca, antigen extractul de ficat malaric. După Demianov, reacţia 
ar avea o specificitate remarcabilä (Tareev). LN 

Tagliafero si Tagliafero au realizat o precipitoreactie folosind ca 
antigen un extract eterat din placenta unei femei care prezenta numeroase 
plasmodii din specia Pl. falciparum diluat; în soluţia Coca. Amestecind în 
părţi egale acest extract cu serul suspect s-au obţinut 85% reacţii pozi- 
tive la paludeeni si 30% 1a nepaludeeni (Brumpt). ` MEAN 


Agentul vector al malariei . 


Agentul vector al malariei este o insectă dipteră apartinind familiei 
Culicidae si genului Anopheles. Există un mare număr de specii de Ano- 
pheles. În țară la noi nu avem decît următoarele specii : | | 

A. maculipennis (Meigen, 1818), sin. A. claviger (Fabricius, 1805) 
{non Meigen, 1804). . j^ qat : mdi 

A. elutus (Edwards, 1921) sin. A. zacharovi (Fabricius, 1903). 

A. bifurcatus (Linné, 1758) sin. A. claviger (Meigen, 1804). 

A. pseudopictus (Grassi, 1899) sin. A. Hircanus (Pallas, 1771). 

h "i plumbeus (Haliday si Stephens, 1828), sin. A. nigripes (Stoeper, 
Aceste specii nu au o valoare egalá in transmiterea bolii. Nu numai 
cá parazitul se dezvoltă mai bine la una din specii decît la cealaltă, dar si 
raporturile lor eu omul sint diferite. A. plumbeus, spre exemplu, este un 
tintar sälbatic care träieste in päduri, unde se dezvoltá in apa din scorbu- 
Tile eopacilor. Contactul sáu cu omul e rar isi intimplátor. De aceea nu 
tr servi ca un agent important in transmiterea plaudismului (fig. 

2, 53). | sf | 
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A. bifurcatus este la noi in ţară un tin(ar semidomestic, trăind in 
preajma pádurilor. Nu pátrunde in case decit rareori. Are un rol foarte 
restrins in transmiterea paludismului. 

A. maculipennis este un tintar domestic. El pátrunde in locuinta 
umaná si are cel mai mare rol in transmiterea paludismului. | 

Prezentăm mai jos o tablă dicotomică de identificare a acestor 
specii în stare adultă (în parte după Neveu-Lemaire). 


/ 
Fig. 52. — Ou de Anophel. 


a Pa— polul anterior; PP — polulposterior; F] — flo- 
tori; Fr — franjuri; 
b Cost— coastă; Ic — membrană intercostală; Stc 
striuri costale. ~ 
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Fig. 53. — Oud de diferite specii de Anophel. 


1=A. hyrcames ; 2=A. elutus; 3=A. maculipennis; 4=A. claviger; 5=A. alge- 
; riensis; 6=A. plumbeus, 
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we VENUE DATA EN Eee ue ia ct este ata Ure magia 2 
eat eS ER 5 9. 4.4 Un s «1. 4 
„Patru pete pe fata aripii. Nervura costalä nu este pätatä . . . . 3 
Numeroase pete pe fata aripii. Nervura costali este pătată . . „A. pseudopiclus 
Pete intens colorate. Pe franja aripii la virf o pată albă . .A. maculipennis 
Pete slab colorate. Nu are pata albá pe franja aripii la virf A. elutus 
4. Mare, cu picioare relativ scurte, coloratie gălbuie cu solzi gal- z 
beni pe fața anterioară a toracelui "M MET YS . . A. bifurcatus 
Mic, cu picioare relativ lungi. Colorafie negricioasá, cu solzi fini — ; 
albi pe fața anterioară a toracelui WA HW: E ra «1:5. plumbeus 
Tablou de identificarea speciilor în stare larvară (in parte după Neveu-Lemaire). 
1. Peri abdominali lungi pe primele 6 articole abdominale „A. plumbeus 


to 
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Peri abdominali lungi pe primele 3 articole abdominale . 2 
2. Peri clipeali externi simpli. . P pene M .A. bifurcatus 
3 


Peri clipeali externi ramificaţi 
3. Peri clipeali interni simpli 


A Ox „A. pseudopictus 
Peri clipeali interni ramificati la virf 


„A. maculipenis si 
A. elutus 


Nu este de ajuns a identifica specia de Anopheles. Această specie 
se imparte in mai multe rase a cáror biologie si valoare in transmiterea 
paludismului este deosebită prin faptul că se comportă deosebit fata de 
om si de animale. AES rai | 

Specia A. maculipennis se imparte in rase zoofile si antropofile. 

tari la noi avem rasele : | | 

A. maculipennis tipicus sau A. m. maculipennis ; 

A. maculipennis messeae ; 

A. maculipennis atroparvus. 

Dintre acestea, rasa A. m. tipieus se dezvoltă în apele dulci de podi- 
suri cu umbră multă şi soare mai putin. E foarte zoofilä. 

Rasa A.m. messeae se dezvoltă in apele dulci de cîmpie bine însorite. 
E mai putin zoofilá. | RI | 

Rasa A.m. atroparvus se dezvoltá in ape putin sárate, cu o salinitate 
mai mică de 20°/%. Este cea mai antropofilă din cele trei rase citate. Pe 
lingä aceasta, aceastä rasš are posibilitatea de a se trezi din somnul hiber- 
nal in zilele mai cälduroase de iarná, putind intepa omul si transmite 
paludismul chiar si in aceste zile. Ea constituie anofelismul rezidual de 

iarnă din locuinţe. Toamna are o digestie şi o absorbţie stomacală rapidă, 
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Fig. 54. — Oud de diferite varietăţi de A. maculipennis, 
a — A.m. tipiens; b — A.m. atroparvus; c — Am. messae; d — A.m. elutus. 
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foarte favorabili dezvoltării oocistilor, in opoziţie cu A.m. messeae la 
care digestia e foarte lentá toamna (fig. 54). 

‘Caracterele de antropofilie sau zoofilie a raselor de mai sus nu sint 
fixe. Ele pot varia in funcţie de biocenoză si de condiţii încă insuficient 
precizate. Reprezentanţii uneia din rase, zoofilä într-un anumit complex 
de împrejurări, pot deveni antropofili în alt complex de împrejurări. 
Asa, spre exemplu, A.m. tipicus, care e rasa predominantă în multe ţinuturi 
din Moldova, poate deveni acolo unul din transmitätorii importanti ai 
paludismului, atacind cu furie omul. ! 

Deosebim aceste rase morfologic dupá caracterul particular al 
ouälor-lor. Ouăle de A. tipicus sint de culoare gri si posedă două plutitoare 
laterale mari cu structurä muralä, precum si douá benzi negre transversale 
deasupra si dedesubtul plutitoarelor. 

Ouăle de A. messeae sint închis colorate din cauza numărului mare 
de pete negre de pe suprafaţa lor. Plutitoarele mai mici continuă să aibă 
structură murală şi cele două benzi negre transversale la capetele pluti- 
toarelor. 

Ouăle de A.m. atroparvus au plutitoarele mai mici si fără structură 
murală, Pe suprafaţa lor există pete brune cuneiforme care dau ouălor 
o culoare generală brună. 

În afară de A. maculipennis, într-o măsură încă şi mai mare, din 
cauza zoofiliei lui foarte pronunţate, poate transmite paludismul specia 
A. elutus. Acest tintar se dezvoltă in ape foarte sărate, cu o salinitate pini 
la 20°/o9. El se găseşte la noi pe litoralul Mării Negre si prezenţa lui e legată 
de epidemii severe de paludism. Unii autori îl mai consideră ca o simplă 
rasă a speciei. A. maculipennis cu care adultul are foarte multe asemănări. 
Socotim că nu este suficient de justificată menţinerea lui cu o rasă de 
A. maculipennis. E mai just să fie considerat ca o specie independentă. 
Ouăle acestei specii sînt foarte caracteristice, de culoare gri deschis si 
înconjurate de un plutitor foarte subţire. 


.. E. Ungureanu a arătat că diferitele rase de Anopheles maculipennis 
pot fi identificate si după forma si distribuţia solzilor de pe aripi. Dar 
problema raselor de anofeli în raport cu endemia palustră a pierdut azi 
foarte mult din interesul ce i se atribuia în trecutul apropiat. 


1.8.5. Tratament 


Cura radicală. Pentru întreruperea acceselor febrile trebuie folosite 
medicamente schizontocide care distrug formele eritrocitare. În această 
categorie intră clorochina, hidroxiclorochina si amodiachina. 

Clorochina este o 4-aminochinoleiná. Se găseşte în farmacii condi- 
tionatá ca fosfat sau sulfat (la noi in fara ca sulfat). Un comprimat de 
200 mg sulfat confine 150 mg substanţă bază. Comprimate de fosfat de 
clorochină (Aralen) contin 250 mg/comprimat, din care 150 mg substanţă 
bază. Dozele necesare pentru întreruperea acceselor febrile sint urmátoa- 
rele: o primă doză. de 600 mg substantá-bazá (4 comprimate) urmată 
după 6 ore de 300 mg substanfá-bazá (2 comprimate). În zilele urmă- 
toare — a doua si a treia — cite 300 mg substantá-bazá pe zi. Dozele 
de mai sus sînt pentru un adult. 
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Pentru copii dozele vor fi administrate în raport cu virsta si cu 
greutatea: = 

n raport cu vârsta : între 0 şi un an, în prima zi două doze de cite 
0,075 substantá-bazá (1/2 comprimat) la interval de 6 — 8 ore. In urmá- 
toarele 2 zile cite 0,075 g substantä-bazä/zi. “` eg) 

Între 1 si 3 ani: în prima zi 0,150 g substantä-bazä (1 comprimat) 
urmat după 6 — 8 ore de 0,112 g (3/4 comprimat). În următoarele 2 zile 
cite 0,075 substantä-bazä/zi. TP | 

 Intre 4 şi 12 ani: in prima zi 0,300 g substantá-bazá (2 comprimate) 
urmate după 6 — 8 ore de 0,150 g substantá-bazá (1 comprimat). În urmă- 
toarele douá zile eite 0,150 g substantá-bazá/zi (1 comprimat). 

Între 13 si 15 ani: in prima zi 0,375 — 0,600 g substanţă bază 
(intre 2 1/2 — 4 comprimate) urmate dupá 6 — 8 ore de 0,150 — 0,300 g 
substantä-bazä, in raport cu greutatea. ^. ca Mil 

În instrucţiunile mai recente (1979), elaborate de Organizaţia Pan- 
americană de Sănătate Publică dependentă de OMS, se recomandă urmá- 
toarele doze în raport cu virsta : 

— Sub 6 luni: 37,5 mg (1/4 comprimat) în prima zi si aceeaşi can- 
. litate pe zi în următoarele două zile. - T [n 

— Între 6 luni si 1 an: 0,075 g (1/2 comprimat) in prima zi si 
aceeaşi cantitate in următoarele două zile. . . AT 
| — Între 1 si 6 ani: 0,150 g (1 comprimat) in prima zi si 0,075 g 
(1/2 comprimat) în următoarele două zile. i 
— Între 7 si 11 ani: 0,800 g (2 comprimate) in prima zi si 0,225 
(1 1/2 comprimat) în următoarele douá zile. i 

— Între 12 si 14 ani : 0,450 g (3 comprimate) în prima zi si 0,300 g 
(2 comprimate) în următoarele două zile. in 
i — Peste 15 ani si la adulti: 0,600 g (4 comprimate) in prima zi 
gi 0,450 g (3 comprimate) in urmátoarele douá zile. i MA 1 

Totalul de clorochină-bază dacă tratamentul se limitează la 3 zile 
revine la 1,5 g, dacă este prelungit cu încă 2 zile la 2,4 g. - 

„Pentru a fi mai bine tolerată clorochina se administrează după o 
uşoară alimentare şi nu pe stomacul gol. ici 

Unii autori recomandă administrarea la copii numai în raport cu 
greutatea, si anume : in prima zi doza va fi de 0,010 g/kilocorp urmată 
după 6 — 8 ore de 0,005 g/kilocorp, iar în următoarele 2 sau 4 zile cite 
0,005 g/kilocorp/zi. După David F. Clyde doza nu trebuie să depăşească 
0,020 g/kilocorp. | at yaja | 

in eazurile in care se administreazá din eroare doze prea ridicate 
de clorochină, se recomandá clorură de amoniu (4 — 5 g ca doză inițială 
apoi cite 1 g la fiecare 4 ore). Prin acidifierea organismului, clorura de 
“amoniu ajută la eliminarea clorochinei (Brainerd. si colab.). 
| Dozele de sulfat de hidroxiclorochind. Un comprimat de 100 mg contine 
77 mg substantä-bazä. David F. Clyde recomanda sa se inceapa cu 800 mg 
(8 comprimate a 100 mg) urmate după 6 ore de alte 400 mg, ceea ce in 
substantš bazä revine la 616 mg pentru prima dozä urmatä de 308 mg 
pentru cea de a doua in prima zi. În următoarele două zile cite 4 compri- 
mate à 100 mg (308 mg substanţă bază) pe zi. Tratamentul poate fi pre- 
lungit încă două zile cu aceeaşi cantitate pe zi. nds i 
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Dozele de amodiachină hidrocloricä. Un comprimat de amodiachiná 
hidrocloricä are 520 mg corespunzător cu 400 mg substanță bază. David 
F. Clyde recomandă pentru prima zi 780 mg (1 1/2 comprimat) ca doză 
inițială ceea, ce corespunde cu 600 mg substanţă bază si cite 520 mg (1 
comprimat) pe zi în următoarele două zile. Nu se mai menţionează de 
acest autor cea de a doua doză pentru prima zi de tratament. 

Tratamentul supresiv cw cele trei medicamente indicate mai sus. Cei 
care sint nevoiţi să lucreze în zone de endemie malarică se pot pune la 
adápost de aceesele de friguri palustre urmind un tratament supresiv prin 
care formele eritrocitare sînt împiedicate să-și urmeze schizogonia. Prin 
tratamentul supresiv se realizează o chimioprofilaxie clinică. El trebuie 
început cu o lună înainte de a intra în zona de endemie şi continuat 
cel putin o lună si jumătate după părăsirea acestei zone endemice. Dozele 
recomandate de D. F. Clyde pentru cele trei medicamente schizontocide 
sint următoarele : 

Pentru clorochiná : cite 2 comprimate/säptäminä, deci 300 mg sub- 
stanta bază. 

Pentru hidroxiclorochina : cite 4 comprimate a 100 mg pe săptămînă, 
adică 308 mg substanţă bază. 

Pentru clorhidratul de amodiachină : cite 1 comprimat de 520 mg, 
ceea ce corespunde cu 400 mg substanţă bază, 

n ultima vreme s-a introdus în tratamentul malariei un nou schizon- 
tocid care este încă în perioada de cercetare clinică, dar care s-a arătat 
deosebit de valoros, Meflochina. Deşi articolul lui D. F. Clyde este publicat 
în 1984, meflochina nu este menţionată. 

Atita vreme cît există un ciclu schizogonic paraeritrocitar malaria 
cauzatá de Pl. vivax, Pl. malariae si Pl. ovale nu este învinsă. Vor surveni 
accesele tardive care vor proveni din formele exoeritrocitare ale hemato- 
zoarului palustru. Tratamentul schizontocid eritrocitar trebuie deci 
completat cu un tratament al formelor exoeritrocitare care se face cu 
succes eu Primachinä. Acest medicament este o 8-aminochinoleiná sinteti- 
zatü de Elderfield şi colab. în 1946, după cel de al doilea război mondial. 
El înlocuiește Plasmochinul faţă de care e mult mai puţin toxic şi mai bine 
tolerat. Are formula chimică 8-(4-amino-1-metilbutil-amino)-6-metoxi- 
chinoleină. Este condiţionat sub formă de difosfat. 

` Administrarea primachinei se face intr-un ciclu de 14 zile. În primele 
5 zile ale tratamentului radical primachina se asociază clorochinei sau 
altor schizontocide eritrocitare. Ulterior se administreazä primachina 
singurá. Difosfat de primachinä 26,5 mg corespund la 15 mg substantá- 
bază. Există şi drajeuri mai mici in care 13,2 mg primachină fosfat echiva- 
lează cu 7,5 mg primachină bază. I 

Acest medicament nu se administreazš eopiilor sub un an. In vechile 
Instrucţiuni ale Ministerului Sănătăţii din 1956 administrarea ei nu putea 
fi începută decît de la virsta de 5 ani. În noile Instrucţiuni din 1967. se 
admite tratamentul cu primachină de la virsta de 1 an. Organizaţia Pan- 
americană de Sănătate publică dependentă de OMS permite administrarea 
primachinei de la vîrsta de 6 luni. Este totuşi bine ca între 1 si 5 ani, 
copii care primese primachină să fie indeaproape supravegheați. 

Dozele zilnice de primachină-bază sint următoarele : 

între 1 si 4 ani: 1,87 mg (1/4 drajeu de 7,5 mg bază). 
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“Între 5 si 8 ani: 3,75 mg (1/2 drajeu de 7,5 mg bazá). 

Între 9 si 15 ani: 1 mg (un drajeu de 7,5 mg bazä). 

Peste 15 ani : 15 mg (un “drajeu mare de 15 mg bazá sau 2 drajeuri 
de 7,5 mg baza). 

Primachina se poate administra Și în Fore camem supresiv de chimio- 
profilaxie à malariei intrucit omoará formele exoeritrocitare chiar de la 
introducerea, lor ca sporozoiti. Sint necesare pentru aceasta la adult 0,045 g 
bază. (3 drajeuri de cite 15 mg bază) o data pe săptămină împreună cu 
cele 0,300 mg de clorochină bază. 

Primachina are $i avantajul de a actiona asupra  gametocitilor din 
circulaţia, periferică pe care fie că îi omoară fie că îi fi cp gi adică 
îi face incapabili să se dezvolte mai departe la tintari. 

E de notat faptul că primachina nu trebuie administrată în timpul 
graviditátii. De asemenea ea nu trebuie administrată persoanelor cu lipsă 
de glucoză-6-fosfatdehidrogenază întrucît ar putea cauza o hemoliză 
chiar dacă tranzitorie în dozele arătate mai sus (D. F. Clyde). S-ar putea 
totuşi indica, și la aceste persoane 3 drajeuri mari de primachină (a 26,5mg) 
o dată pe săptămină, dar numai 8 săptămîni (D. F. Clyde). 

D. F. Clyde imparte în două categorii bolnavii de malarie provocată 
- de Pl. falciparum, şi anume : cei sensibili la clorochiná si cei rezistenți. 
Bolnavii sensibili la clorochină vor urma, același tratament ca si cei cu 
malaria provocata de Pl. vivax, Pl. malariae si Pl. ovale. 

Dacă însă după 24 ore de la începerea tratamentului cu schema de 
mai sus nu se observä nici o ameliorare, trebuie sá consideräm acesti bol- 
navi rezistenți la clorochinä si să le administrim în continuare un tra- 
tament cu chinină. Dintre sărurile de chinină se alege bisulfatul de chinină 
din care se vor administra 650 mg la fiecare 8 ore timp de 10 zile. Aceşti 
pacienti vor mai primi si o doză unică de 3 comprimate din asociația piri- 
metaminá si sulfadoxiná denumită ,,Fansidar";: Un comprimat de Fan- 
sidar contine 25 mg pirimetamina şi 500 mg sulfadoxiná. Dacă dupa acest 
tratament vor reapárea recrudescente cauzate de Pl. falciparum, David 
F. Clyde recomanda un nou tratament de trei zile cu sulfat de chininä (650 
mg de trei ori/zi) împreună cu tetraciclinä 250 mg la fiecare 6 ore, 10 zile. 

În cazurile severe de complicații pulmonare sau cerebrale cauzate de 
Pl. falciparum se va administra în perfuzii chinină muriatică 600 mg sol- 
vită în 500.ml soluție fiziologică izotonă, perfuzată încet în curs de 8 ore. 
Această perfuzie se poate repeta la fiecare 8 ore pînă cînd va deveni posi- 
bilă administrarea chininei pe cale orală. La bolnavii cu deficiențe renale 
nu se va administra însă mai mult de 600 mg chinină la fiecare 24 de ore. 

Cele mai obişnuite fenomene secundare după administrarea de chi- 
ninà sint vijiielile în urechi si ameteala ; mai rar apar greata si vărsături, 
mai ales la copiii mici care nu pot suporta gustul foarte amar al chininei, ras 
cutanat si tulburări de vedere. Administrată în cursul graviditátii poate 
produce fenomene abortive. Uhlig a arătat că are si efecte teratogene. Chi- 
nina este strict interzisă în cursul febrei bilioase hemoglobinurice. 


Tratamentul febrei bilioase hemoglobinurice: Este necesară înlocuirea 
globulelor sanguine hemolizate printr-o exsanguinotransfuzie, efectuată cu 
deosebită grijă în ceea, ce privește alegerea, donatorului. Se administrează 
intramuscular 40 — 60 mg prednisolon pe zi pentru stăpinirea hemolizei 
(Woodruff şi: colab.). Insuficienta renală gravă arătată prin diureză sub 
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300 ml/24 ore, densitatea urinii foarte scăzută, creşterea ureei sanguine 
peste 100 mg% se tratează cu epuratie extrarenală (rinichi artificial) sau 
dializă peritoneală. 

Tratamentul comei malarice. Trebuie înlăturat pe cit posibil edemul 
cerebral. Se utilizează fosfatul de dexametason sodic pe cale intravenoasă, 
4—6 mg la interval de 4—6 ore, timp de 3 zile. În lipsa acestuia se admi- 
nistrează intramuscular prednisolon 100 mg/24 ore sau hidrocortizon 200 
300 mg/24 ore, scăzind apoi doza treptat. 

| Dacá timpul de coagulare este foarte redus (poate ajunge pină la 

1 minut) se administrează heparină și perfuzie intravenoasă lentă de 12 
ore cu 250 u/kilocorp in 150—500 ml ser fiziologic sau soluţie glucozată. 
5% (Wileocks si Manson-Bahr). 

Se forțează scăderea temperaturii prin stropirea bolnavului cu apă 
rece pind ce se ajunge la 3%, cînd forțarea trebuie oprită. 

Alte medicamente schizonto- si sporontocide ce pot da rezultate utile 
în tratamentul malariei. 

Mepacrina. Descoperitá de Mietzsch si Mauss în 1930, este un derivat 
de acridină. Se prezintă ca o pulbere galbenă pusă în comerţul farmace- 
utie sub forma de comprimate a 0,10 g sau 0,06 g. Dozele în care se utili- 
zează, pentru combaterea acceselor febrile sînt următoarele, în functie de 
virst& si pe zi (după Sherman) : 

Copii sub 1 an 0,002 g pe fiecare lună pînă la 0,02 g. 

Peste 1 an 0,02 g pe fiecare an piná la 12 ani. 

Dupä 12 ani si pentru adulti 0,30 g. 

Dozele zilnice se repartizeazá in 3 prize care se iau dupá mese cu 
multă apă. Nu se administrează pe stomacul gol. Tratamentul durează 
5—7 zile. | 

O parte din mepacrina absorbită se elimină prin urină chiar după 
douš ore de la administrare. Eliminarea se continu’ timp de 2—3 săptă- 
mini. Concentrația maximă in singe se găsește după jumătate de oră de la 
administrare. O parte se depozitează repede în organe. 

Mepacrina poate fi administrată și în cursul sarcinii fără teama de a 
provoca contraetii uterine. Profilaxia clinică prin mepacrină necesită 
ingerarea zilnică de un comprimat de 0,10 sau 0,30 g o dată pe săptămină. 

Asupra gametocitilor rezultatele obţinute prin atebrină sint aceleași ca si 
cele obţinute prin chinină. Gametocitii de Pl. vivax si Pl. malariae sint 
distrusi, dar cei de Pl. falciparum rezistá. 

Ca efecte secundare ale mepacrinei trebuie citată in primul rind ingál- 
benirea pielii prin depozitare de acridină (sclerotica nu se ingälbeneste). 
Ca efecte patologice se observă adesea tulburări de excitatie cerebrală, 
agitaţie, psihoze, amnezie, manifestări maniacale, care pot deveni ingri- 
jorátoare dar care de obicei durează putin. Mai frecvent apar ca fenomene 
secundare cefaleea și vărăsturile. În cazuri foarte rare se produce o degene- 
rescenta a ficatului foarte gravă. Se citează si cazuri letale la dozele nor- 
male arătate mai sus; de aceea e prudent a nu se prelungi administrarea 

mepacrinei peste 5 zile. 
| . Paludrina. Este un derivat de guanidină mai putin toxic si mai efi- 
cace decît mepacrina (sin. Proguanil hidrocloric sau Bigumal). Se găseşte 
în comerțul farmaceutic sub formă de comprimate a, 25 și 100 mg. Are gust 
amar. Poate fi aministrată si în perioada gravidititii. 
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Are o actiune particularä asupra Pl. falciparum ale caror forme exo- 
eritrocitare le atacă ; poate învinge radical infectia cu PL. falciparum prin- 
tr-un singur tratament bine susținut. Devitalizează si gametocitii de PI. 
falciparum care nu mai pot continua evoluţia lor la tintari. 

Se administreazá pe cale oralá in doze comparabile cu cele recoman- 
date pentru mepacrină, dar aceste doze pot fi depásite iar durata trata- 
mentului poate fi prelungitá la 10 si chiar 15 zile intrucit toxicitatea pro- 
dusului este mult mai mică. Se administrează 0,60 g/zi 7 zile consecutiv 
sau 0,30 g/zi 10 si chiar 15 zile. | | 

Pentru Pl. vivax si Pl. malariae are aceleasi calitäti terapeutice ca si 
mepacrina, poate chiar mai puternice, intrucit recáderile sint mai rare dar 
actiunea sa de atac e mai lentá astfel incit este de evitat a se incepe prin 
paludrină combaterea unor dezordini grave produse de malarie. Atunci 
cînd este necesară o intervenţie urgentă e preferabil să se înceapă trata- 
mentul cu un alt produs cu acţiune mai rapidă şi să se continue apoi cu 
paludriná. ! 
Pentru profilaxia clinicä se utilizeazá in dozá de 0,30 g o data pe 
săptămînă sau de 0,10 g zilnic. i š 

 Pirimelamina (sin. : Daraprim, Erbapreliná, Malocid) a fost sinte- 
tizată de Hithing si colab. in 1948 . Se prezintă ca o pulbere cristalină, 
albá, lipsitš de gust si miros. De aceea e bine acceptatá de copii. Se gáseste 
în farmacii condiţionată sub forma de tablete a 25 mg. Administrata oral 
atinge doza maximă in sînge in două ore si se inmagazineazá mai ales in 
rinichi, plămâni, ficat si splină. La femeile care alpáteazá se eliminá şi prin 
lapte. Eliminarea sa din organism e foarte lentă. Acţiunea sa schizontocida 
e cu atit mai mare cu cit virsta schizontilor e mai ridicata si a inceput divi- 
ziunea nucleară (stadiul de prerozetă). Poate acţiona si asupra formelor 
exoeritrocitare de Pl. falciparum si de Pl: vivax, dar nu si à celorlalte 
două specii umane. Devitalizeazä gametocitii celor 4 specii de Plasmodium 
umane, fácindu-i incapabili de a-si mai putea urma sporogonia in tintari. 
În acest scop e suficientă o singură doză de 25 mg sau — preferabil — două 
comprimate. Cum efectul acestei doze mai mari durează trei săptămîni, 
repetarea, administrării, la, 3 săptămîni, a 2 comprimate de pirimetamina 
poate rupe lantul de transmitere al hematozoarului. 

Este totusi mai recomandabil ca tratamentul sa se facă süptüminal. 
Dozele necesare sint urmátoarele : MEAN In 

Pentru adulţi 25 mg (un comprimat). + JRL 

Pentru copii: sub 5 ani — 6,25 mg (1/4 comprimat); intre 5 si 10 
ani — 12,5 mg (1/2 comprimat); peste 10 ani — 1 comprimat de 25 mg 
ca la adulţi. ` | | ; W: | 

Ca medicament schizontocid Pirimetamina dă rezultate mai bune 
in asocicre cu unele sulfamide cu eliminare foarte lentá cum este sulfa- 
doxina in preparatul cunoscut sub numele de Fansidar, fiecare comprimat 
euprinzind 25 mg pirimetaminä si 500 mg sulfadoxina (sulfamidä eunos- 
cutä si sub numele de Fanasil). Utilizarea Fansidarului a fost arätatä mai 
SUS. ae d | | 
O altă asociere a pirimetaminei folosită în tratamentul malariei este 
aceea cu Dapsonul, medicament foarte utilizat in tratamentul leprei. 
Această, asociere este denumită Maloprim. Se găseşte sub formă de com- 
primate continind pirimetamină 12,5 mg şi Dapson 100 mg. Doza pentru 
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profilaxia clinică a malarie este de un comprimat pe siptänini la a lalti 
„iat la copii între 5 şi 10 ani — 1/2 comprimat/siptimini. 

Pirimetamina se mai asociază cu o altă sulfamidă cu eliminare foarte: 
tardivă — sulfametoxipirazina. Formează preparatul farmaceutice ,An- 
temal”, in care o tabletă de 25 mg pirimetaniná se asociază cu 500 m g de 
sulfametoxipirazini. Dozele pentru chimioprofilaxia malariei sint urmá- 

„toarele : i 
Adulti: 2 comprimate o dată la 2 săptămîni. 

Copii, in mg de sulfametoxipirazini : între 6 si 12 luni : 125 mg (1/4 
comprimat) ; între 1 şi 3 ani: 250 mg (1/2 comprimat); între 4 şi 8 ani: 
500 mg (1 comprimat) ; între 9 si 14 ani : 750 mg (1 1/2 comprimat) (după 
Prof. Marin Voiculescu). 


1.8.6. Epidemiologie 


Combaterea culicidelor reprezintă cea mai bună metodă de comba- 
tere a paludismului. Si in ţară la noi endemia palustră a luat sfirsit atunci 
cînd s-a putut duce cu succes lupta împotriva tintarilor vectori. Putem duce 
lupta antianofelianá atit în faza de larva a acestora cit si în aceea de adult. 


; Combaterea tínjarilor în stadiul de larvá 


Metode chimice. Se vor ráspindi la suprafata apei diverse substante 
larvicide. Dintre acestea cităm : 

Petrolul. Se pune in cantitate de 15 —30 em? la m? de apă. Pe- 
trolul se întinde în pătură fină la suprafaţa apei si omoară larvele prin 
asfixie. Pe de o parte, pătura fină de petrol interpusă între suprafaţa apei 
şi aerul atmosferic se opune pătrunderii aerului în trahee, pe de altă parte, 
petrolul solvează substanţa grasă hidrofugă de la baza perilor din jurul orifi- 
ciilor stigmatice impiedicind în felul acesta închiderea ermetică a stigma- 
telor atunci cînd larva coboară în apă. Apa va pătrunde în trahee. 

Verdele de Paris. Este un compus arsenical. Substanţa se amestecă 
în proporţie de 1% cu praf de drum si se împrăștie cu stropitoarele de praf 
sau cu ajutorul avioanelor deasupra apelor în care se dezvoltă larvele. Ope- 
ratia poartă numele de ,,verdizare" si e bine să se facă dimineaţa, cind lar- 
vele se hrănesc mai intens. Cantitatea de verde de Paris utilizată se cal- 
culează la 1 kg pt. un hectar de apă sau 10 km de mal. Acţionează ca toxic 
alimentar. Larvele de Anopheles care stau orizontal în raport cu suprafaţa, 
apei şi ingerează particulele foarte fine chiar de la suprafaţă au ocazii mai 
frecvente de a se otrăvi faţă de larvele de Culex care stau vertical în raport 
cu suprafaţa apei si se hrănesc în consecință cu substanţe pe care le găsesc 
într-un plan inferior suprafeţei. i 

Atit verdizarea cit si petrolarea trebuie repetate la 10 zile pentru ca 
noile generaţii de larve eclozate între timp să nu fi avut timpul să-şi termine 
evoluţia, si să devină insecte adulte, ceea ce se poate realiza in 12—15 zile. 

Insecticidele de contact, ca spre exemplu D.D.T., se pot de asemenea 
arunca pe suprafaţa apei, amestecate in prealabil cu praf de drum sau 
emulsionate în apă. Lucrează atit ea toxic alimentar cit $i ea toxic de con- 
tact, putind stribate direct chitina invelitoare a larvelor. Cantitatea de 
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D.D.T. necesară este de 100 —200 g la hectar. Cantitati prea mari sînt nocive 
pentru pesti. In apă D.D.T.-ul nu are de loc valoare remanentá. Este foarte 
repede neutralizat de factori insuficient precizati si prin urmare este nece- 
sar ca operaţia stropirii cu D.D.T. să se repete la 10 zile, ca si verdizarea. 

Metode biologice. Constau în încurajarea dușmanilor naturali. Citim 
între aceştia : plante carnivore ca Utricularia în ale cărei capsule larvele 
pătrund, sînt închise și digerate. O altă plantă care poate fi de folos este 
lintita (Lemna trisulea). Ea împiedică larvele să respire prin perdeaua pe 
care o formează la suprafaţa apei. 

Peştii, rațele sint animale foarte vorace pentru larvele de tintari. 
Poate fi folosit orice pui de peste. Rezultatele cele mai bune au fost obti- 
nute însă cu unii peşti exotici ca Fundulus diaphanus şi Gambusia afinis. 
Aclimatizarea acestor pesti la noi, desi foarte dificilă, a fost reuşită, în anu- 
mite punete. | ^R 

Metode de asanare. Uscarea terenurilor prin plantatii de vegetale care 
crese repede si absorb multă apă. Asa este în străinătate eucaliptul. La 
noi in țară s-ar putea planta salcîmul si chiar floarea soarelui dar cu rezul- 
tate mai putin bune decît acelea pe care le poate da eucaliptul. | 

Dezherbarea. Regularizarea malurilor şi distrugerea, vegetației ver- 
ticale din jurul malurilor reprezintă o bună măsură antilarvará. Această 
vegetatie verticali prin impiedicarea curentilor care se produc pe oglinda 
apei favorizeazá dezvoltarea larvará. | 

Desecarea. Se poate realiza prin drenare si prin colmatare. 

Drenarea: curgerea apelor acumulate in diverse bazine sub formă 
de baltoace sau de lacuri. Drenarea se face prin canale de drenaj care pot 
LT | i 

a) subterane, foarte bune cînd nu se astupä. Se astupă cu uşurinţă, si 
curățirea lor e dificilă ; | v^ Yap à 

b) la suprafață. Santurile de drenare se sapă cu pereţii drepţi si nu 
oblici, pentru a nu se favoriza pe laturile santürilor dezvoltarea de vege- 
tatie verticală, ceea ce ar încetini pe laturi cursul apei drenate si ar favo- 
riza, dezvoltarea de larve de tintari. | ee pe 

Colmatarea: poate fi naturalá, prin depozitare de aluviuni, sau arti- 
ficială prin aducerea, de mil, cu ajutorul unor pompe puternice si depozi- 
tarea lui pe fundul colecţiei de apă pentru a se ridica fundul pînă la dis- 

parifia completă a colecţiei respective. 

regiunile în care e nevoie continuă de umectarea terenurilor prin 
irigaţii, ca spre exemplu în culturi de orez, se poate practica dubla irigare 
constind din irigarea prin șanțuri paralele. Se dă drumul apei pe unul din 
cele două șanțuri paralele si se lasă să curgă prin el apa timp de 10 zile. 
Se închide pătrunderea apei in acest sant după 10 zile, ceea ce duce la dis- 
trugerea larvelor dezvoltate în el, înainte ca aceste larve să-şi fi terminat 
evoluţia, și să dea, naştere la adulţi. În acest timp se deshide circulaţia apei 
prin șanțul paralel care la rindul său se lasă în funcţiune 10 zile. Se face 
în felul acesta o alternanță la 10 zile în funcţionarea celor două şanţuri 
paralele, 

Combaterea adulților. Cităm întîi metode de evitare a întepäturilor 
lor prin musticarii, poloage, grilajarea ferestrelor cu site metalice ; dis- 
punerea, de ecrane protectoare animale prin interpunerea între cuiburile 
larvare care se găsesc situate mai departe de aglomeratiile umane şi între 
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satul respectiv de grajduri in care se pun animale sau interpunerea de per- 
dele de eopaci in al cäror frunzis se adună păsări. Tintarii, in drumul lor 
spre aglomeraţia umană, se oprese pe aceste ecrane protectoare, hränin- 
du-se eu singele animalelor din grajduri sau a păsărelelor din copaci, ne- 
maihranindu-se astfel pe aglomeraţia umană. fnsesi gospodăriile situate 
la periferia unei aglomeratii umane pot servi ca ecran protector faţă de 
persoanele situate in centrul aglomeratiei. 

Metode ofensive contra adultilor sint reprezentate in primul rind prin 
acțiunea antianofeliană exercitată în timpul din urmă in mod foarte 
intens pe suprafaţa globului si constind din stropiri energice cu insecticide 
de eontaet (D.D.T sau Gamexan) pe suprafetele susceptibile a servi ca 
Suporturi pentru finfari înainte si după hrănirea, lor pe bolnavii impaludati. 
Insecticidul pentru stropit este fie sub forma unei solutii in petrol fie, 
preferabil, sub formă de emulsie în apă calculindu-se cantitatea de sub- 
stanță stropită in aga fel încît să rimini pe suportul stropit după evapora- 
rea solventului 2 g substanţă pe m2. Remanen(a insecticidă in aceste con- 
ditii durează 5-6 luni, asa încât; operaţia nu trebuie repetată decit de 2 ori 
pe an: 1. | 

Impiedicarea tinfarilor adulţi de a veni in contact cu omul are un 
efect împătrit faţă de gradul in care e realizat. Moskowsky, Rosina, Denina 
si colab. prezintă acest. fapt in cifrele următoare : să presupunem că 
într-o regiune dată, numai 20%, din ținţari, deci numai 1/5, au posibili- 
tatea de a veni în contact cu omul si deci de a se infecta cu parazitul 
malariei. Dar acest lot de tintari infectați, la rîndul său, nu va putea in- 
fecta omul decît tot în aceeași proporţie, adică numai 1/5 din ei vor putea, 
suge pe om transmitindu-i infecția, ceea ee înseamnă că in acea regiune 
1/25 din țânțari transmit infecția adică, 1/5*sau, cu alte cuvinte, dacă re- 
ducem de 5 ori numărul finfarilor care se infectează reducem de fapt po- 
sibilitatea de transmitere a, malariei de 25 de ori. Dacă reducem la 1 din 
10 tinfarii care pot ajunge în contact cu omul, se va reduce implicit la 
1 din 100 numărul tintarilor care au posibilitatea, să transmită malaria. 

... Metode de apreciere a intensității endemiei palustre. Pentru aprecie- 
rea intensității endemiei palustre se prelucrează statistic anumite date care 
se obțin atît prin examinarea masei impaludate cit si prin examinarea in- 
sectei vectoare. Din această prelucrare statistică rezultă indicii malarici. 
Prin examinarea masei impaludate vom stabili : indicele plasmodic, indi- 
cele splenic, indicele anamnestic. Prin examinarea insectei vectoare : in- 
dicele oochistie si indicele sporozoic. Pee TN | 

Indicele plasmodie se realizează prin recoltarea, $i examinarea de 
singe, fie in frotiuri, fie mai bine în picătură groasă, de la cit mai multe 
persoane dintr-o anumită regiune. Este de preferat să ne adresám copiilor 
între 0 si 15 ani urmînd să stabilim citi la sută din aceşti copii prezintă, 
în singele lor hematozoarul palustru. Putem cerceta un indice plasmodic 
total in care luăm în considerare orice formă a hematozoarului palustru 
gasita, apartinind fie ciclului schizogonic, fie celui sexuat (gametociti), 
sau un indice gametocitie cînd ne referim exclusiv la gametocitii intilnifi. 
„Moskovski remarcă faptul că se observă o diferenţă în ceea ce priveşte 
indicele plasmodic între speciile de hematozoar raportate la virsta indivi- 
zilor cercetaţi, în sensul că la copiii pînă la 5 ani se observă, mai frecvent 
Pl. vivax iar la adulti Pl. faleiparum. 
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Indicele splenic. Se realizeazá prin examinarea, de preferinta tot 
a copiilor între 0 şi 15 ani. Se palpeaza splina si se noteazá cazurile in care 
ea se găseşte hipertrofiata. 

Există două feluri de a realiza indicele splenic, şi anume : 

1) indicele splenic simplu; 

2) indicele splenie mediu. 

Pentru indicele splenic simplu nu luăm în considerație decit; factorul 
hipertrofie fără a ne preocupa si de gradul acesteia. Prin urmare cercetăm 
cit la sută din copiii dintr-o anumită regiune au splina hipertrofiata. Sin- 
tem jutsificati a deduce că endemia malarică în acea regiune este cu atit 
mai intensă cu cit va fi mai mare numărul copiilor a căror splină este mă- 
riti. Totuşi, pînă la 5%, indicele splenic simplu nu este caracteristice pen- 
tru malarie. Există şi alte afecţiuni caracterizate prin hipertrofia splinei 
si care pot provoca un indice splenic de 2, 3, 4%. | 

Între 5.si 10% indicele splenic indică o endemie malarică uşoară. 

Intre 10 si 25%, o endemie malaricä moderatá. | 

Intre 25 si 50%, o endemie malaricä intensá. 

Un indice splenic simplu peste 50% aratá o hiperendemie. 

Indicele splenic simplu se completeazá cu indicele splenic mediu in 
care nu ne interesäm numai de faptul dacă splina este hipertrofiată ci si de 
acela al gradului in care ajunge hipertrofia splinei respective, deci a inten- 
sitätii maladiei si a luptei parazit-gazdă la fiecare din cei care au splina 
hipertrofiatä. Se cerceteazá deci gradul de hipertrofie a splinei la fiecare 
din persoanele de examinat realizindu-se o medie a valorii hipertrofiei pe 
regiunea respectivá. ` o^) 

Pentru aceasta este necesar sá stabilim in prealabil, in mod conven- 
tional anumite grade de hipertrofie. Aceste grade au fost deosebit stabilite 
de diferitii cercetätori. Unii au propus sá se considere patru grade, si 
anume : 

1) Splina nehipertrofiata. 

2) Splina hipertrofiatä putin. Ea nu ajunge la linia trasata paralel 
cu rebordul costal, trecind prin mijlocul verticalei intre apendicele xifoid 
si ombilic. O asemenea spliná are cam de trei ori volumul unei spline nehi- 
pertofiate. | | | 

3) Splina hipertrofiatä mijlociu. Ea ajunge si depășește linia trasată 
paralel cu rebordul costal, menționată mai sus (linia A —B din figura), dar 
nu ajunge la linia C—D din figura, adicá la linia care leaga ombilicul cu 
creasta iliacá, paralelă cu rebordul costal. O asemenea splină e considerată 
a fi cam de 6 ori mai mare în volum decit o splină normală. | 

4) Splina hipertrofiată intens. Este cea care ajunge si depáseste linia 
ce uneşte ombilicul cu creasta iliacă fiind paralelă cu rebordul costal. Această, 
splină e considerată a fi cam de 9 ori mai mare de volum decit o splină 
normală. p | 

Cele 4 grade de hipertrofie a splinei vor fi deci 1, 3, 6, 9 (Ross). 

Alti autori (Ziemann) duc o linie de la falsele coaste la omblic si im- 
part această linie in două jumătăţi. Ei consideră splină de gradul I aceea 
abia palpabilă ; de gradul II aceea care ajunge la jumătatea, distanței 
între rebordul costal şi ombilie ; de gradul III aceea care ajunge la ombilic 
si de gradul IV aceea care depăşeşte ombilicul. | | 
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Alji autori (Boyd, Brumpt) impart linia care merge de la rebordul 
costal la ombilie in 4 sferturi. De gradul I sint splinele abia palpabile, de 
gradul II acelea care ajung la sfertul distanţei între rebordul costal şi om- 
bilic, de gradul III cele care ajung la jumătatea distanţei între rebordul 
costal şi ombilie gi, în sfirsit, de gradul IV acelea care ajung pind la ombilic 
si îl depăşesc. | s 
Oricare ar fi categoriile pe care le adoptäm, indicele splinei hipertro- 
fiate medii se construieşte in felul următor : se numără indivizii care apar- 
tin fiecăreia din categoriile adoptate si cantitatea respectivă de indivizi se 
inmulteste cu numărul gradului din care fac parte. Se adună toate produ- 
sele obţinute si suma lor totală se imparte prin suma totală a indivizilor 
cercetati. Ca un exemplu să dăm indicele splinei medii după Ross, denumit 
si Ross I. i 


1a + 3b + 6c + 9d 
a+ b+ c+ d 


in care: a-reprezintá numürul indivizilor eu splina nehipertrofiatá, b — 
numárul indivizilor cu splina hipertrofiatä putin (de 3 ori volumul normal), 
c — numărul indivizilor cu splina hipertrofiatá moderat (de 6 ori volu- 
mul normal) si d — numărul indivizilor cu splina foarte hipertrofiatä 
(de 9 ori volumul ei normal). In formula de mai sus sint incluse, prin urmare, 
$i splinele nehipertrofiate (a). 

Se poate construi o formulă in care să nu fie luate in considerare 
decit exelusiv splinele hipertrofiate. Ea va avea infátisarea : 


3b + 6c + 9d 
b+etd 


$i va purta numele dé indicele Ross II. | 
P FR i Y T " 
Dacă vom calcula indicele splenic mediu, după Ziemann sau dupá 
Boyd, vom inmulti fiecare din cele patru categorii stabilite respectiv eu 
i AA 1d i l P 8 p 
3 M? 2 š 


1a + 2b + 3c + 4d 
a+b+e+d 


Se înţelege uşor că indicele splenic mediu calculat in felul acesta nu 
poate depăşi cifra gradului cel mai mare pe care l-am ales convenţional. 
În exemplul de mai sus — după Boyd — nu poate depăşi cifra 4. Indicele 
splenic mediu cel mai mic va fi 1. Se vede deci bine diferenţa imensă care 
există între cifrele obţinute prin calcularea, indicelui splenic mediu față 
de indicele splenic simplu gi necesitatea, de a se preciza cînd se vorbeşte de 
indicele splenic, ce fel de indice am calculat (simplu sau mediu) si ce grade - 
convenţionale am ales la calculul indicelui splenic mediu. i 


Indicele endemic. Indicele splenic simplu si indicele plasmodic se pot 
exprima intr-un indice comun in eare sá fie cuprinse constatárile corespun- 
zătoare atit prezenţei parazifilor in singe cit si hipertrofiei splinei. Acest 
indice poartă numele de indice endemic si se calculează in felul următor : 

Se noteazá cu P numárul indivizilor la care am gásit paraziti in singe. 
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Se notează cu S numărul indivizilor găsiţi cu splina hipertrofiată. 
Se va aduna P cu S. Din suma obţinută va trebui să scădem însă pe 
acei indivizi care au în acelaşi timp atit paraziți in singe cit si o splină hi- 
pertrofiată şi care ar fi astfel numărați de două ori (si sub P şi sub S). 
Formula după care calculäm indicele endemic va fi : 


(P + S) — ps 
n'a: 


x 100 


in care ps reprezintă acei indivizi care au atit paraziti cit si splină hipertro- 
fiatà, iar n reprezintă numărul total al indivizilor examinati. i: 
Se poate face calculul si altfel: se impart de la început persoanele 
examinate cu splina mărită si cu paraziti in singe in trei loturi, și anume : 
notăm eu P, numărul de persoane cu paraziți in singe dar la care splina 
nu este mărită; cu: Ss numărul de persoane cu splina mărită dar fără para- 
ziti în sînge ; eu PS numărul de persoane care au atit paraziți in singe cit 
și splina mărită, | | š 
Formula indicelui endemic va deveni : : 


Pp+-Ss+PS : |. 

RE er 
"TIERS | 
În fig. 55 prezentăm metoda Sehüffner de apreciere prin palpare à 

hipertrofiei splenice. . | | ne | | 


Fig. 55.— Metoda Schüffner de apreciere 

prin palpare a pozitiei splinelor hipertro- 
fiate. . 

I—V — grade de hipertrofie splenică; P — rebordul 

| costal 


Indicele anamnestic. Se calculeazä pe anumite durate de timp (anul 
în curs, anul sau anii precedenti) eite persoane dintr-o anumită colectivi- 
tate au făcut fenomene fizice de malarie. Evident, dacă cineva a facut 
in cursul anului 2 sau 3 serii de accese, el este socotit numai o singura data. 
Se inmulteste numärul de persoane cu fenomene malarice cu 100 si se im- 
parte la numărul colectivitätii cercetate.. ak 
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Indici realizaţi prin cercetarea insectei vectoare 


Indice oochistic. Se capturează tintari anofeli femeli dintr-o regi- 
une si prin disectia stomacului se cercetează citi la sută din aceşti tintari 
aveau oochisti ai hematozoarului palustru pe peretele stomacal. Procen- 
tul tintarilor anofeli femeli cu oochisti va reprezenta indicele oochistic. 

Indicele sporozoitic. ua anofelii femeli capturati se cerceteazá, prin 
examinarea glandelor salivare extrase prin diseetie, eit la sută din acești 
tintari posedá in glandele salivare sporozoiti ai hematozoarului palustru. 
Procentul finfarilor găsiţi astfel infectați va reprezenta, indicele sporozoitic. 

Indicele sporozoitie este în general mai redus decît indicele oochis- 
tic, deoarece dupá cum am mai väzut mai sus, multi tintari mor inainte de 
a îi putut termina evoluţia sporogonicá si de a se fi produs sporozoitii in 
interiorul oochistilor, sporozoiti care urmează să invadeze glandele salivare. 


1.8.7. Metode de profilaxie individuali temporală 


Acest mod de profilaxie este cunoscut şi sub numele de profilaxie 
supresiva, şi îşi propune să împiedice dezvoltarea formelor de Plasmodium 
în hematii. Prin această Împiedicare se suprimá existenţa acceselor palus- 
tre și oamenii nevoiţi să lucreze în unele regiuni de endemie palustră își 
pot vedea liniștiți de treburile lor. Despre medicamentele utilizate pentru 
această terapie supresivă şi modul lor de administrare s-a vorbit mai sus 
odată cu alte metode de tratament antipaludic şi nu vom mai reveni acum 
asupra acestui subiect. | | 

Cercetări actuale asupra realizării unui vaccin antipaludic. | 

Malariologia modernä nutreste sperante mult mai ambifioase. Ea 
cercetează realizarea unui vaccin care să poată împiedica orice putinţă a 
dezvoltării malariei de către un organism devenit imun. Vaccinarea anti- 
malarică, trebuie să poată împiedica producerea bolii prin influenţa exer- 
citată, la 3 nivele în cursul evoluţiei hematozoarului palustru si anume: 

I) Dezvoltarea sporozoitilor în hepatocite ; 2) Dezvoltarea merozoi- 
tilor in eritrocite si 3). Dezvoltarea gametocitilor care răspund de întinderea 
endemiei palustre. Într-un articol foarte recent (1986) P. Ambroise Thomas 
aratá complexitatea problemelor pe care obţinerea unui asemenea vaccin 
trebuie să le înfrunte şi se arată detaliat o serie de date pozitive dar şi. de 
greutăţi tehnice de tot felul care dovedesc ca problema este încă ramasá des- 
chisă şi că va fi nevoie de multe cercetări noi pină se va putea ajunge la 
realizarea unui vaccin care să se dovedească de utilitate practică. 
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1.9. Toxoplasmoza 


1.9.1. Definitie 


AE ER n Gra este o boalá parazitara determinati de protozoarul 
Toxoplasma gondi, care la nou născut se prezintă sub o formă gravi, 
iar la adult sub o formă lentă, uşoară. 


2. Etiopatogenie 


1: | Agentul etiologic. Toxoplasma gondii un protozoar din genul T'ozo- 
plasma, clasa sporozoarelor (Sporozoa) este agentul etiologic al acestei 
parazitoze (planga I). 

Parazitul se prezintă sub o formă vegetativă (de trotozoit) si sub 
o formă chistica (chist). 

Trofozoitii au o forma alungită, arcuită (formă semilunarä) cu un 
capăt mai rotunjit, iar celălalt mai ascuțit. Măsoară în lungime pînă la 
6—8 microni, iar în lărgime pini la 3—4 microni. 

Parazitează celulele sistemului reticulo-endotelial în interiorul că- 
rora se multiplică, 

. Chisturile sint mari (15—100 mieroni diametru), sint sferice sau 
ușor alungite și rezultă din aglomerarea a sute de trofozoiti. 

Patogenie. Parazitul este mobil şi după cum am menţionat pătrunde 
de regulă în celulele sistemului reticulo-endotelial si in mononucleare. 
Această pătrundere, care ar reprezenta „un moment crucial” (Elias și 
Marinov, 1983), S-ar „produce atit prin invazie activă cit si prin fagoci- 
toză. Poate să ajungă în celulele musculare, celulele nervoase ca gi in ce- 
lulele parenchimatoase ale diferitelor organe. 

În general, așa după cum înclină să susţină cei mai mulţi autori, 
modul de acţiune al parazitului duce de la formarea focarului” primar, 
la limfadenitá regională, diseminare pe cale circulatorie (hematogenă) 

si eventual septicemie. În infecțiile dobindite însă boala are o evoluţie 
subélinicä, asimptomaticä, datorită faptului că rezistența naturală a 
organismului obligă parazitul să se oprească din — gi sá se canto- 
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neze, prin inchistare în diferite organe. Aceste chisturi din stadiul de 12- 
tenti a bolii, contin foarte probabil încă paraziți viabili, atita vreme cit 
organismul isi continuá productia de anticorpi. | 

Mecanisme patogenice mai complexe cu modificări anatomopatolo- 
gice semnificative isi găsesc explicaţia în leziunile cerebrale şi oculare din 
toxoplasmoza congenitală. În special toxoplasmele în creier se pare că 
influențează procesul de reglare endocrină. Îngrămădirile de paraziți, 
inconjurate de celulele de reacţie ale gazdei, constituie granuloame care 
confluează, se neerozeazá si produc zone de ramolisment. În aceste zone 
au loe ulterior cicatrizări fibroase şi depuneri calcaroase, care vor alcătui 
calcifieri caracteristice. Acestea sînt calcifierile care se intilnese în sub- 
stanta cerebrală în cazuri de toxoplasmoză congenitală. La nivelul ochiu- 
lui, tot printr-o acţiune directă a parazitului, poate apărea o retinita necro- 
zantă, substrat anatomie al manifestărilor oculare. Aşa după cum subli- 
niază Elias şi Budiu (1973) „modificările histologice poartă amptenta. 
duratei si intensității procesului morfopatologice”. | i 

După observaţii mai vechi si mai recente, toxoplasmoza pare să se 
facă vinovată şi de diferite afecţiuni cardiace. Tesarova (citată de Elias 
şi Marinov 1983) printre 78 bolnavi cu reacţii pozitive pentru toxoplas- 
moză, intilneste la aproape 4 %, fenomene de miocardită şi concluzionează 
că „aritmia sinusală este un semn caracteristic pentru toxoplasmozá". 

În atară însă de tulburările locale, determinate de dezvoltarea exce- 
sivi a parazitilor în anumite organe, toxoplasmele, ca si.mai toti para- 
zitii, pot să acţioneze şi la distanţă prin toxinele care au fost puse in evi- 
dentà. ,,Toxotoxina”’ care a fost izolată, poate fi răspîndită prin singe si 
poate să determine leziuni şi tulburări în organe din cele mai îndepărtate. 

Datorită acţiunii directe ce o exercită asupra organismului și dalo- 
rită acestor toxine, parazitii pot să provoace si formarea de revărsate in 
diverse cavităţi ale corpului si care duc la ascită, pleurită sau pericardita. 

Produsele metabolice ale parazitilor au o componentă sensibilizantă 
si alta producătoare de anticorpi. Procesele de apărare a gazdei —prin 
mecanisme celulare si umorale — se opun dezvoltării parazitilor. In 
raport cu intensitatea acestor procese, dezvoltarea parazitilor, așa cum 
arătam mai sus, poate să fie limitată. Cum procesele morbide sint si ele 
în funcţie de numărul parazitilor dezvoltați, boala va evolua sub o forma 
acută, cronică sau latentă, în raport cu gradul de apărare a gazdei si 
în raport cu intensitatea invaziei (Feldioreanu, 1969). 

Formele latente, uşoare, asimptomatice sub care se întilnește boala 
la copilul mai mare si la adult, nu sînt lipsite de semnificație patologică. 
O intervenţie chirurgicală survenită, o boală asociată sau starea de gra- 
viditate pot să modifice echilibrul stabilit între parazit si gazdă $i să 
transforme boala latentă într-o boală patentă. a "uti 


1:912. Repartitie geografică = freeventä | 


Boala are o repartitie universali intilnindu-se ca boalä la om, pe 
toate continentele. Freeventa parazitului la om se explică şi prin marea 
răspindire a acestuia printre animalele domestice si sălbatice. Toxoplas- 
moza este o antropozoonoză cunoscută si prin caracterul de ,,focalitate 
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despre toxoplasmozá cá este frecventă. Dar dacă trebuie si apreciem 
frecvența acesteia după prevalența serologiilor pozitive, atunci putem 
considera toxoplasmoza ca o boală de frecvență ridicată. Asa de exemplu 
în Franța, după vîrsta de 30 de ani, 90 % sînt purtători de anticorpi spe- 
cifici. Proportii variabile cuprinse între sub 20 % şi pind la peste 90%, 
rezultă din anchetele serologice făcute în diferite regiuni ale lumii. ` 


naturali" pe care-l deţine. Ca boală clinic manifestă nu se poate spune 


1.9.4. Tablou elinie 


În toxoplasmoză, mai mult poate ca in alte parazitoze de care ne-am 
ocupat, sau de care urmează să ne ocupăm, există frecvent forme complet 
asimptomatice, care pot ajunge şi pînă la 70—80 %. Dar, pe lingă ase- 
menea forme asimptomatice, la baza cărora stă un mecanism patogenie, 
pe eare l-am prezentat mai sus, toxoplasmoza se prezinti in ansamblul 
ei cu un tablou clinic destul de variat $i destul de complex. 

Această variaţie si complexitate rezultă în primul rind din faptul 
că toxoplasmoza poate să fie contractatä din afară, după naştere, sau 
alteori boala este contractatä încă în cursul vieţii intrauterine. 

Ne vom ocupa deci în cele ce urmează pe de o parte de toxoplas- 
moza ciştigată si pe de altă parte de toxoplasmoza | congenitală sau 
postnatalá. ` "x à 

„Apoi, manifestările clinice diferite pe care le îmbracă boala si într-un 
caz şi în altul, în cursul evoluţiei ei, ne obligă să ne oprim şi asupra for- 
melor acute, subacute sau cronice sub care se poate prezenta atit toxo- 
plasmoza cistigatä cit şi cea congenitală (postnatalá). i 

.. ~oxoplasmoza cígtigatá. In general toxoplasmoza cistigatä sau do- 
binditä, mai ușoară decit cea congenitală, (postnatali), se poate prezenta 
ca o formă acută sau subacutä şi sub o formă cronică sau latentă. 

Stadiul acut sau subacut al bolii este cel mai frecvent dominat de 
formele limfoganglionare. 

Limfadenopatiile, -prezente in 90 % din cazuri, sint reprezentate de 
bolnavi cu ganglioni nu prea mari, însă, fermi, imobili, nedurerosi si fără 
caracter inflamator. Sint de obicei prinși ganglionii suboccipitali, axilari 
si inghinali. . 

Într-o parte din cazuri această formă evoluează eu febră, cefalee, 
dureri musculare, stare accentuată de oboseală. Semnele principale ale 
acestei forme, febra si adenopatia, se pot menţine mai multă vreme (luni 
de zile). Laboratorul poate semnala în această perioadă o monocitoză 
si mai ales o limfocitozá. Restul analizelor sînt normale. Biopsia ganglio- 
nará înscrie o hiperplazie histiocitară, iar reacţiile serologice sint pozitive. 
Parazitul poate fi izolat din ganglioni si chiar din muşchi. 

În alte cazuri boala, tot din stadiul acut sau subacut, îmbracă o 
forma exantematica. Începe cu oboseală si o stare generală alterată $i se 
manifesta după citeva zile de la debut cu un exantem maculo-papular, 
care durează cel putin 1—2 săptămîni. Sub această formă boala, poate să 
înceapă gi bruse cu frisoane şi mai ales cu o febră care poate ajunge 
pina la 40°. Destul de frecvent pot apare tulburări pulmonare, cardiace 
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sau nervoase. Uncori aceste forme, care sint destul de grave, se pot însoţi 
şi de determinări intestinale, hepatice sau renale. TW 4 

O a treia formă, numită jorma encejalitică sau cerebrospinala, este 
dominatä de simptome din partea sistemului nervos central. Pe lingá 
vărsături si cefalee frontală, pot apare pareze ale nervilor cranieni, tul- 
buräri de vorbire, diferite forme de hiperchinezii ete. La noi. M. Francke 
(1960) a descris cazuri de encefalite care îmbrăcau tabloul clinic al unei 
encefalite letargice. 

În sfirsit, a patra formă sub care se poate ascunde, in cazuri rare, 
toxoplasmoza dobindită, este forma oculara (oftalmică). | 

Evoluind ea o retino-coroidită, nevrită optică, conjunctivită sau 
iridocicliti, toxoplasmoza oculară deține în prezent un loc bine conturat 
in toxoplasmoza cistigatä a copilului ca si a adultului. Cu mai multi ani 
în urmă, noi am descris citeva cazuri de toxoplasmozá de forma oftalmica 
(Stănescu si Gherman, 1959). La unul din bolnavii noștri, o corioretinita 
însoţită de o adenopatie cervicală si axilará si de o uşoară; stare subie- 
brilă a dispărut după tratamentul antiparazitar. instituit (Daraprim). 

In toxoplasmoza ciştigată, oricare din fenomenele citate se pot în- 
soţi de manifestări cutanate polimorfe (erupții maculo-papuloase, _eriteme 
difuze, elemente veziculoase, elemente purpurice, prurigo ete.), care-şi 
găsesc explicaţia in acțiunea si pe cale toxico-alergica pe care parazitul 
o exercită asupra organismului. | l 

În sfirsit, trebuie să amintim si toroplasmoza cu manijestári  visce- 
rale (abdominale sau toracice), avînd în vedere că sînt numeroase obser- 
vatii mai vechi sau mai noi, care vorbesc de participare hepatică în toxo- 
plasmoză, de toxoplasmozá pulmonară, sau de leziuni cardiace in toxo- 
plasmoză. YT F ni 7i 

Toxoplasmoza sub o formá sau alta se intilneste relativ. freevent 
si in tara noastră. Pe lingă observaţii mai vechi, făcute de Lupaşcu si 
Panaiteseu sau de Elias şi colab. si care pledează pentru acest lucru, 
vom cita şi unele date mai recente. Astfel Priscu si colab. (1983) pre- 
zintă observaţii asupra 37 cazuri de toxoplasmoză congenitală la care 
forma clinică cea mai frecventă a fost encefalomielita toxoplasmatică cu 
atingeri grave nervoase si oculare. Burdea si colab. (1983) intilnese in 
decurs de 4 ani, 23 cazuri de toxoplasmozá dobinditá. Dintre acestea 
9 au fost forme oeulare, 4 forme cardiace, iar 10 au fost forme ganglio- 
nare. Forme ganglionare de toxoplasmozá au mai fost prezentate de Andor 
Terezia si Mircea Paula (1978), iar mai recent Milosescu şi Cezar (1984) 
fac si ei consideratii asupra a douá cazuri de toxoplasmozá cu loealizare 
ganglionará cervicală. | j 

Nu sint lipsite de semnificatie nici observatiile fácute de Marinov 
Rodica si Sandu Madlena (1983) asupra prevalentei anticorpilor fluores- 
centi in suspiciunile clinice de toxoplasmozá. Într-o testare prin imuno- 
fluorescentă a 971 de asemenea cazuri am întîlnit peste 35 % rezultate 
pozitive date de adenopatii, oftalmopatii sau cazuri obstetricale. _ 

La fel de semnificative sub acest raport sint si datele publicate de ` 
Stefänoiu, Panaitescu s.a. (1983) asupra incidentei anticorpilor anti- 
toxoplasmozä la persoanele cu afecţiuni ganglionare. À 

in sfirsit mai amintim o lucrare a lui Budiu si colab. (1983) care 
o dată cu unele observaţii asupra leziunilor hepatice din toxoplasmoza 
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copilului, prezintă si un caz de toxoplasmoză dobinditi si cu hepatită, 
la care au evidenţiat parazitul Toxoplasma gondii în punctia hepatică făcută. 

Am reţinut acest caz la care se referă autorii citati, întrucît pe lingă 
cazuri de :toxoplasmoză de formă ganglionară, am întîlnit si noi în Clinica. 
de Gastroenterologie, două cazuri de hepatită la adult, pe care le-am 
considerat ca reprezentind implicaţiile unei toxoplâsmoze diagnosticate 
în cazurile respective. TK, 

Într-unul din aceste două cazuri, este vorba de un bolnav de 41 de 
ani, un tehnician zootehnist, la care am reţinut că a avut in antecedente 
diferite raniri cu ocazia interventiilor operatorii pe animale. S-a prezentat 
la internare cu o stare subfebrilă de lungă durată, o pierdere ponderală 
relativ neînsemnată, adenopatii discrete şi eu o hepato-splenomegalie 
importantă. Hepatita cronică, de care suferea, asa cum reiesea din ana- 
lizele de laborator făcute, nu părea să fie niei postvirotică si nici nutri- 
tionalá. EE 
Testul de imunofluorescentä pentru toxoplasmoză făcut si repetat 
ne-a arátat cá sintem in fata unui caz de toxoplasmozá cu manifestari 
hepatice (hepatită cronică moderat aetivá). După tratamentul cu piri- 
metanină (Daraprim) + Biseptol + Acid folie (2 cure) a urmat o evoluţie 
cu totul favorabilă, iar hepatita în remisiune evidentă. 

 Toxoplasmoza congenitală. Atenţia care se acordă toxoplasmozei 
congenitale, mai mult decit; celei dobindite, rezultă, asa după cum vom 
vedea, din implicaţiile severe si numeroase pe care aceasta le determină. 

Parazitoza se contractează — aşa după cum se ştie — antenatal 
de la mamá la făt. Mama poate să fie complet asimptomatică sau să pre- 
zinte cel mult o stare de oboseală mai accentuată, cefalee, tulburări de 
vedere, extrasistole, adenopatii ete. Mama gravidă nu este, de multe ori, 
exclus să contracteze o toxoplasmoză chiar în timpul sareinii sau, mai 
degrabă, simptomatologia pe care am enuntat-o să fie martora unei toxo- 
plasmoze cronice, latente, mai vechi. În acest din urmă caz, după ruperea 
pseudochisturilor (din creier, ochi sau alte organe), toxoplasmele páirund 
in eireulatie si ajung o data cu singele la vilozititile placentare si astfel 
în organismul fetal. Această trecere prin placentä se poate face după 
Jirovek, in mod activ, prin străbaterea ţesuturilor intacte sau in mod 
pasiy'prin leziuni necrotice ale placentei. După Jirovek, există situaţii 
in care parazitii pot fi de mult localizati în uter sau placentă (sub formă 
de pseudochisturi) si atunci trecerea lor în organismul fetal poate si 
aibă loc fără necesitatea unei prealabile parazitemii materne. 

Foarte important pentru evoluţia în continuare a sarcinii, si pentru 
boala pe care o face copilul, este momentul în care are loc infestarea. Dacă 
trecerea, toxoplasmozelor în organismul fetal se face de exemplu în primele 
luni ale gestatiei, fătul moare si va avea loc avortul sau naşterea unui copil 
cu malformații. În literatura de specialitate sînt citate numeroase „cazuri 
de avort al femeilor infestate cu toxoplasme și, în numeroase cazuri de 
avorturi repetate, se poate dovedi pozitivitatea la reacţiile serologice pen- 
tru toxoplasmozá". x 
| După cum am spus, în nașterea prematură, fătul moare, cu leziuni 
grave si diverse malformații dintre care mai frecvente sint hidrocefalia, 
microcefalia, anencefalia, mongolismul, buza de iepure, malformatiile 
cardio-vasculare ș.a. 
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Leziunile cerebrale sint urmate de calcifieri cerebrale adeseori intinse. 

Hidroceialia, rezultat al unei encefalomiclite, este atit de dezvoltată 
incit extragerea copilului necesita cranioclazie. Lichidul cefalorahidian, 
aga după cum remarcă Joyeux şi Sicé, are la aceştia un aspect tulbure 
si purulent. | | ite D 

Nici malformații oculare nu sint mai puţin numeroase sau mai putin 
severe. Astfel pe lingă microftalmie la polul anterior al ochiului s-a sem- 
nalat mai frecvent conjunctivita, irita, iridocielita sau: cataracta, iar la 
polul posterior, asa după cum menţionează Zazuhin si Vasina, retinita, 
coroidita, decolare sau calcifieri de retina. În unele cazuri s-au citat ma- 
nifestări elaucomatoase si atrofia nervului optic. P. 

Cercetări mai recente arată că atit în tulburările neurologice cit 
si in cele oculare, titrurile de anticorpi sint mult mai ridicate la cei bol- 
navi decit la persoanele sănătoase de aceeași virstă. 

Infecția eu toxoplasme a mamei se însoțește relativ frecvent şi de 
numeroase accidente obstetricale. | | | "Pi 

Dacă, trecerea, toxoplasmelor in organismul fătului a avut loc către 

-sfirsitul sarcinii, copilul se poate naşte si aparent normal. Boala evoluează 
la început in aceste cazuri lent, insidios. Simptomele care apar la citeva 
luni de la naștere, înseriu in formele acute ale bolii un.tablou clinic impre- 
sionant. Pe lingă tulburările variate si severe care rezultá din malformatiile 
si leziunile cerebrale, oculare sau cardio-vasculare, boala evoluează si cu 
suferinţe ale altor organe. Astfel s-au citat, la acești copii, cazuri de pneu- 
monii, gastroenterite, hepatită si chiar ciroză. | i 

Freevent in formele acute apar diferite manifestiri cutanate si o 
febră ce poate atinge si 41°. După cum remarcă tot Joyeux si Sicé, sint 
si cazuri de forme acute de boală, care evoluează cu hipotermie. 

În formele subacute si mai ales în cele cronice, boala îmbracă un 
caracter clinic mult atenuat. Totuși se pot remarca la acestea, accese epi- 
leptice sau epileptiforme, convulsii si tulburări psice. ur omn 

Un loc important il pot ocupa tulburärile cardio-vasculare (rezultat 
al malformatiilor), manifestärile oculare (strabism, blefarospasm ete.) si 
mai ales semnele de inapoiere a dezvoltärii mintale. 

Dupá Jirovek, leziunile care determină manifestările cronice pot 
să apară si în absenţa parazitilor, putind să fie datorate numai toXinelor 
acestora din singele matern, toxine care au acţionat asupra fătului direct 
sau pe cale toxico-alergică. Se înţelege că în aceste cazuri nu este vorba 
de o toxoplasmoză a copilului, ci de urmările unei toxoplasmoze pe care 
a făcut-o mama. The Kr 

Oricum, rezultă din toate acestea, cá toxoplasmoza congenitală 
este o boală gravă, eu o evoluţie severă si cu un sfirşit mai întotdeauna letal. 

Pe bună dreptate toxoplasmoza congenitală: poate fi considerată 
„ca una din cele mai frecvente cauze ale anomaliilor congenitale grave si 
ale mortinatalitatii prin infecţii” (Marin Voiculescu 1981). ve 

Sub raport clinic, pe lingă toxoplasmoza congenitală sau dobinditá, 
de care ne-am ocupat, in mod practic trebuie să avem cu deosebire in ve- 
dere eazurile de toxoplasmozá apärute la bolnavi ,imunocompromisi"', 
cazuri care au devenit mai frecvente astăzi. > . »" 

. Asa cum precizează recent Remington si Wilson. (1984), toxoplas- 
moza la aceştia poate să fie datorită reactivärii unei infecţii latente sau 
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chiar unei toxoplasmoze primitive apárute la bolnavi care au primit un 
tratament mai intens eu imunosupresive. Cum subliniazá aceiasi autori 
în această formă de toxoplasmoză sint prezente mai frecvent manifestările 
din partea sistemului nervos central (encefalite difuze, abcese cerebrale etc.) 
care se întilnese alături de tulburările cardiace sau pulmonare la 
. 50% din bolnavi. i 

| Prognosticul. In toxoplasmoza reprezentată de forme uşoare prog- 
nosticul este favorabil. Acesta devine rezervat in toxoplasmoza apărută 
la imunocompromisi şi in general în formele acute ale toxoplasmozei 
dobindite. Prognosticul este sever în toxoplasmoza congenitală, în care 
avem o mortalitate din cele mai ridicate. 


1.9.5. Diagnostie pozitiv 


Cu exceptia toxoplasmozei congenitale la care un diagnostic pro- 
babil se poate face, in toxoplasmoza dobinditä, acest lucru este aproape - 
imposibil, mai ales că biochimic sau hematologic nu avem elemente care 
să poată fi folosite. Eozinofilia sanguină, de exemplu, in toxoplasmozá 
poate fi absentă sau foarte discretă (6—8%). | 

Diagnosticul prin punerea in evidenţă a toxoplasmelor este de ase- 
menea destul. de dificil. | 

Punerea în evidenţă a parazitului printr-un examen direct de singe, 
spută, măduvă, lichid. cefalo-rahidian, umoare apoasă, exsudat amigdalian 
sau suc ganglionar, dacă nu este chiar imposibilă este excepţională. Pa- 
razitii sint de obicei în număr mic și destul de greu de identificat. | 

In cadrul unui diagnostic biologic se poate fără îndoială încerca, 
aga cum arată si Jones (1981), izolarea parazitului prin inoculäri intra- 
peritoneale sau intracerebrale la animalele de laborator (şoarecele alb). 
Metoda este 'destul de dificilă si cere mult timp, si ca atare nu poate fi 
folosită in practică. Totuşi uneori poate fi reclamata. 

În acest caz din trituratul obţinut de la o biopsie ganglionara (sau 
de alt organ), sau de la o autopsie, ca si probe din singele, sputa sau li- 
chidul cefalo-rahidian al bolnavului, se inoculează intraperitoneal la $0a- 
rece. Frotiul din lichidul peritoneal recoltat la 7 zile si colorat cu May- 
Grünwald-Giemsa, trebuie examinat. Dacă este negativ se face o nouá 
trecere pe un alt animal. Dacă soarecele inoculat rezistă trei säptämini, 
este sacrificat; gi se încearcă identificarea chisturilor de Toxoplasma in 
creier si a anticorpilor in ser. Metoda poate fi folositä, cel putin in cazul 
cind materialul biologie este reprezentat de placenta, asa dupa cum sus- 
tine Gentilini si colab. (1977). | 

. Diagnosticul eurent al bolii ca si urmärirea acesteia se face de regulá 
prin examenele serologice, desi cu toate progresele care se fac de la an 
la an, in acest domeniu al metodelor imunologice, sintem încă departe 
de a avea la îndemină o metodă practică, specifică, sensibilă, simplă, 
rapidă si putin costisitoare si care să împingă proporția rezultatelor 
exacte peste 90%. | z : 

La unele din aceste metode (altădată de o mai largă aplicare), in 
prezent se apelează tot mai puţin. Dintre acestea face parte intradermo- 
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reacția (IDR), aproape părăsită din. cauza rezultatelor ei. interpretative 
şi chiar testul de colorare vitală (Dye-Test sau testul Sabin- Feldman), care 
deşi este o metodă sensibilă, este prea laborioasă ca să poată fi folosită 
in practică. Metoda care se bazează pe principiul. cá toxoplasmele vii. 
puse in contact eu ser eu anticorp sint distruse partial si nu se mai colo- 
rează cu soluţia de aibastru de metilen, a rămas de domeniul laboratoa- 
relor de specialitate. - 

Mai mult folosite astäzi sint : : reacția de fixare a complemeniului 
(RFO), reactia de hemaglutinare indirectă (RHI) şi mai ales reacția de imu- 
nof lworescentd indirectă (IE. A). 

De o mai largá utilizare este reacţia de peer demi 5 indirectă, 
pe care de 3 sau 4 ani am introdus-o şi în laboratorul nostru. Metoda se 
execută uşor şi este destul de rapidă. Analiza se face folosind lame test, 
care contin toxoplasme formolate. Prin contactul între serul de studiat 
şi o soluție de antigamaglobulină umană cuplată cu izotiocianat de fluo- 
resceină se pune in evidență fixarea anticorpilor specifici pe membranele 
parazitare, sub aspectul unui lizereu galben-verzui fluorescent, aşa cum 
„se poate vedea la microscopul cu ultraviolete. J 

In prezent se incearcá metode imunoenzimatice * mai sensibile. si 
mai specifice, preconizindu-se tehnica IgM ELISA sau IgM Ysaga. 

. Trebuie să adăugăm că anticorpii ToM apar in. prima. siiptimini, 
ating un virf la o lună si dispar după câteva luni. . 

“in sfirsit, este important de subliniat că rezultatele diferitelor me- 
tode serologice folosite trebuie , interpretate in contextul unor analize 
repetate şi “comparate în acelaşi timp cu rezultatele a cel puţin încă o 
metodă serologică, aplicată în cazul: respectiv. 

Aceasta cu atit mai mult, eu cît, aşa cum subliniază recent Felix 
si colab. (1984), in toxoplasmozit ea si in alte.citeva parazitoze, existá 
pe lîngă o varietate individuală la răspunsul imunitar si o serie de alti 
factori care intră în joc. Asa sînt factorii genetici, nutritionali Si fiziolo- 
gici, durata, intensitatea si vechimea infecţiei, deficitele imunitare, aso- 
ciatiile morbide si diferente in tulpinile parazitare. 


1.9.6. pr us oe ian 


Într-o boală, ca toxoplasmoza, in n special cea dobinditi, in care, asa, 
dupá cum am väzut, un diagnostic pozitiv nu este usor de facut si in care. 
diagnosticul imunologic este încă departe de a ne oferi niste certitudini, 
un diagnostic diferential merită, toată atenţia. Aceasta cu atit mai mult 
eu cit formele clinice variate si polimorfismul sub. care apare toxoplasmoza, 
face ea in limitele acestui diagnostic să intre un număr mare de afecțiuni. 

În tabelul II, ce l-am întocmit, am înregistrat bolile pe care trebuie 
să le avem în vedere în cadrul diagnosticului diferenţial din toxoplas- 
moza dobindită, 


* Tehnica ELISA (enzyme-linked-immunosorbent-assay y) care se bucurš de o mai mare 
apreciere, se bazeazá pe acelasi principiu ca si IFA (reacţia de imunofluorescentá indirectă) 
cu deosebirea că anticorpul se conjugă cu o enzimă (peroxidază) iar citirea se poate „a la 
microscopul obişnuit sau spectrofotometru (Tifeica 5 Marinescu, 1984). 
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Tabelul II 


Diagnosticul diferențial in toxoplasmoza dobindita 


Boala 


Mononucleoza in- 
fectioasá 


Bruceloza 


Tularemia 


Rubeola 


Boala  zgirietu- 
rilor de pisicá 


Histoplasmoza 


Actinomicoza : 


Sarcoidoza 


Leucemia limfo- 
citară | | 


Boala Hodgkin 


Adenopatii - 
sifilitice 


Adenopatii | 
bacilare 


Adenopatii 
metastatice 
(neoplazice) 


‘Generalizata, 


Caracterul adenopatici 


Generalizată, ganglioni 
mobili, fără periadenită, 
ușor sensibili, moderati 
ca mărime 

Generalizatà, ganglioni 
mici duri, nedurerosi, fă- 
rà periadenită 


Regională, ganglioni duri, 


mari, care supureazá şi 
fistulizează, tributari afec- 
tului primar ` 


ganglioni 
duri, durerosi, nu supu- 
rează, uneori „primul si 
ultimul semn al bolii” 


Regională, ganglioni du- 


rerosi cu tendinţa la su- 
purafie si fistulizare, tri- 
butari afectului primar 
Generalizatä, ganglioni 
mici, duri, nedurerosi, 
rareori cu  periadenită 
Generalizatü, ganglioni 
dureroși cu periadenita 

cu tendinţa la supuratie 


și fistulizare š 


Generalizată, ganglioni 
mici, duri, nedureroși, ne- 


aderenti, „apar si dispar" 


Generalizată sau locali- 
zatá, ganglioni duri, si- 
metrici, nedurerosi, mo- 
derati ca märime, indi- 


vidualizati sau coalescenti 


Generalizatä, ganglioni 


duri, nedurerosi, mobili, 


mari, cu tendinţa la con- 
fluare, nu supurează 


]n stadiul I, adenopatii 


inghinale, ganglioni duri, 
mobili, nedurerosi, in sta- 
diul II adenopatii ge- 
neralizate, iar in sta- 
diul III ganglioni mari 
care supureazá 

Cervicală, unilaterală, 
ganglioni usor durerosi 
pot supura si fistuliza 


Ganglioni duri, cresc re- 


lativ rapid, tendința la 
contopire, mobilitate re- 
dusa SE 


Febra 


Ridicată, remitenta 
sau ondulantă 


Mare, neregulată (on- 


dulantă) de lungă du- 
rată 


Marc, se menține in 


platou 


Moderată saujabsentü 


Febră de citeva,zile 


cu oscila(ii mici 


Prelungită, modera- 
lá, neregulatà 


Moderatá sau de tip 


supurativ, prelungită 


zuri 


Neregulată, prelungi- 


tă 


i 


Necaracteristica, ,,ca- 


pricioasá'' 


Febrá de 
duse 


Moderat remitentá 


sau intermitentä 


Moderatá, prelungità 


Alte elemente de dg. 
diferenţial sau pozitiv 


Angina, splenomega- ` 
lia, mononucleoza 


„Boala cu o sută de 


feţe” si cu 230 simp- 
tome 


Apariţia in focar, ca- 


racter profesional 


Eruptia si tabloul san- 


guin (virocite, plasmo- 
cite etc.) 


Prezenţa in 90% a 
contactului infectant 


Determinüri pulmo- 
nare, evolulie gravá 


În puroiul din fistule 


pot fi găsite miceliile 


Moderatä, prezentă .Noduli epiteloizi (bi- _ 
numai la 1/5 din ca- | opsie) reactia Koeim 


(„puzzle disease”) 


Splenomegalia si, he- 


matologic, creșterea 
numărului de limfocite 


Febra, adenopatiile, 
pruritul, hepatospleno- 
megalia şi celulele 
Stemberg (secțiuni 
histologice) 


valori re- | Reacţia Bordet-Was- 


anamneză, 
sancrului 


serman, 
cicatricea 


Puroiul cazeos care 
curge din fistule si in 
care pot fi gásiti bacili 
Koch 


Exploräri paracliniec 
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Un to mai putin important revine diagnosticului diferential in 
cazul toxoplasmozei cistigate. Triada. simptomaticá de regulă, întilnită 
(hidrocefalia, calcifierile intracerebrale si corioretinita) este destul de 
caracteristică si ne poate de la început îndrepta spre diagnosticul real 
al bolii. 

Şi în acest caz, trebuie însă reținut faptul că la cele trei semne prin- 
cipale se mai pot asocia microcefalia, microftalmia, meningencefalita, 
hepatosplenomegalia (icter), o pneumonie, febri ud uneori manifestări 
cutanate. 

De asemenea nu trebuie pe “de altă parte să ne. scape din vedere fap- 
tul că toxoplasmoza stă alături de boala citomegalică si de rubeolă in 
rolul principal care le revine acestora in producer ea malformatiilor con- 
genitale si in determinarea unei importante mortinatalitati. 

În sfir sit, mai trebuie să adăugăm cá toxoplasmoza mai poate apărea 
=a fazele terminale de SIDA (AIDS) SE Immune Deficiency Syn- 
rome). 


1.9.7. Tratament . | 
Asa cum se remarcă obişnuit, HA MEE in toxoplasmozi bene- 
fieiazá in primul rind de pe urma asocierii pirimetaminei cu sulfamide 
(sulfadiazinä). Aceste două medicamente administrate împreună, actio- 
nează sinergic si efectul lor se potenteazá de 6 ori, chiar dacă sint date 
în doze mai mici decît atunci cînd s-ar da separat (Frenkel, 1971, Re- 
mington $i Desmonts, 1983). Pirimetamina, în tratamentul towoplasmozei 
congenitale, se administrează la, copii in doza de 1 mg/Kgcorp si pe zi, 
doză care după trei zile, mai ales la cei asimptomatici, poate fi redusă la 
jumătate (0,5 mg). Sulfamida (sulfadiazina) este: administrată în doza, 
de 25 mg/kg de 4 ori pe zi (50—100 mg). „După Frenkel (1985) trata- 
mentul nu trebuie prelungit neapărat pind la un an, si poate să fie 
suficient si un tratament de 2—6 luni. Acelasi autor citat subliniază 
că această combinaţie poate să ducă la o depresie medulară care se ma- 
nifestă cu leucopenie și trombocitopenie. Faptul constatat impune un 
control hematologie, cel puţin sáptáminal, asa incit atunei cind trombo- 
citele scad sub 100 ‘600/mm?, să se asocieze în tratament si acid folinic. 
“Sepia folinie (nu acid folie) se administreazá in injecții intramusculare 
la copii, în doza de 1 mg pe zi sau 3 mg pe zi, de două ori pe săp- 
täminä. Acesta poate fi luat si pe cale bucală, | 
Dupä autorii francezi, cure de 20 zile de tratament cu sulfadiazină 
si pirimetaminä, ar trebui sš se facä in mod alternativ si eu cure de spi- 
ramieiná (Rovamiciná) in doze, la copii, de 50—100 mg/kg de două ori pe zi. 
tratamentul femeii gravide, autorii francezi (printre altii Martin 
$i Mahon, 1973) recomandă numai spiramicină per os în doză de 3g 
pe zi, timp de 3 säptämini, în tot timpul sarcinii. Curele de tratament 
se separa între ele de cite 15 zile de pauză. Spiramicina este preferată, 
pentru calităţile pe care le are de a se acumula în placenta. Alţi autori 
apreciază că din trimestrul doi de sarcină la tratamentul cu antibiotic 
se poate adăuga si Fansidar (o asociere între pirimetamină 25 mg si 
sulfamidá 500 mg), sau Cotrimoxazol TM Frenkel (1985) nu gáseste 


228 


însă nici o ratiune a tratamentului cu spiramicină in sareină sau la copii. 
Tot Frenkel, în aceeaşi lucrare de sinteză recentă asupra toxoplasmozei 
(1985) consideră că ‘nici Cotrimoxazolul (Bactrim), o combinaţie între 
sulfametoxazol si trimetropim, adoptatá nu de prea multi ani de autorii 
franeezi, nu ar trebui să intre in tratamentul toxoplasmozei. Se pare că 
efeetul irimetroprimului asupra toxoplasmozelor n-a fost dovedit. 

Totusi, atit Fansidarul, in doza de 1 tabletš la 10 sau 20 kg, 
administrat o dată pe săptămînă, cit si Cotrimoxazolul, administrat in 
doza de 960 mg (2 sau 3 ori pe zi) dau, in mina diferitilor autori, rezul- 
tate bune.. | : 

În tratamentul toxoplasmozei, mai ales în leziunile oculare, care sint 
putin accesibile tratamentului specific, mai sint folosiți corticoizii. Pe 
lingă efectul antiinflamator aceştia facilitează si difuzia in organism a 
altor medicamente administrate. Se recomandă ca prednisonul, care este 
imunosupresiv (în doza de 1—2 mg/kg si pe zi), să se administreze nu- 
mai împreună cu combinaţia sulfadiaziná-pirimetaminá (Frenkel, 1955). 

În tratamentul toxoplasmozei la imunodeprimati, tratamentul se face 
ca si in toxoplasmoza congenitală, cu pirimetamină + sulfamidă + acid 
folinic, alternat cu cure de spiramicină (Chevrel 1984) (fig. 56). 

Formele benigne de toxoplasmozä, după cei mai mulți autori, nu 
trebuie ignorate si se recomandă a fi tratate in două cure cu combina- 
tia pirimetamină -+ sulfamide, separate între ele prin cîte o cură de 
spiramicină. 

. Ín formele ganglionare ușoare, ca si in cele cu implicații viscerale, 
de care am amintit mai sus, si pe care le-am întîlnit la adulți, noi am ad- 
ministrat, cu rezultate bune, Biseptol 3 tablete pe zi + Daraprim (piri- 
metamină) 1/2 tablet& pe zi + acid folie 3 tablete pe zi, în 2—3 cure de 
cite 3 săptămîni. 

În general, preparatele folosite în terapeutica toxoplasmozei. sînt 
bine suportate. Efectele secundare ale pirimetaminei, Cotrimoxazolului, 
reprezentate de manifestări cutanate, greturi, vărsături ete., sînt uşoare, 
iar modificările hematologice pot fi prevenite prin acțiunea protectoare 
a acidului folinic. 


1.9.8. Epidemiologie 

Rezervorul de infectie. Pisica si multe alte animale (canide, porcine, 
bovine, ovine, caprine, cabaline ete.) $i chiar păsări fiind infestate in mod 
natural cu toxoplasme si făcînd o boală aparentă sau inaparentá, asemá- 
nătoare cu cea a omului, constituie rezervorul de infecție in toxoplasmoză. 
Un rol mai important dintre toate acestea revine însă pisicii, fiind sin- 
gurul animal la care parazitul înscrie un ciclu evolutiv complet. intr-ade- 
văr, in intestinul pisicii proaspăt infestate, parazitul se multiplică si se 
transformă in gametociti masculi si femeli, care după fecundare vor da 
 nastere oocistilor. Oocistii ajunși o dată cu dejectiile pisicii in mediul ex- 
terior, îşi vor continua evoluţia, transformindu-se in oocisti eu sporo- 
zoiti. Acestia rezistind destul de bine la conditiile de mediu extern si 
pástrindu-si infectiozitatea pînă la aproape un an, au posibilitatea să 
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fie ingerati de om. sau de animalele (sau păsările) despre care am spus 
că formează rezervorul de infecţie a bolii. In organismul tuturor acestora, 
parazitii.evoluati pînă la stadiul de trofozoiti, vor fi raspindifi pe cale 
hematogenă în organismul gazdelor respective. Aceasta este de altfel si 
forma sub care parazitii evoluează si în organismul nostru, determinind 
toxoplasmoza umană. | 

La pisicá, care are si posibilitatea de a se reinfeeta (prin ingerare 
de oochisturi infectioase sau. de ţesuturi infectate), parazitul isi va com- 
pleta. ciclul său evolutiv, trecînd prin faze sexuate care au loc in intestinul 
acesteia. Acest lucru dă pisicii calitatea de gazdă definitivă, ceea ce o 
face principala vinovată in ráspindirea acestei boli, chiar dacă eliminá 
oochisturi o singură dată si atunci numai pentru două săptămîni. Rolul 
rezervorului felin în prezenţa bolii la noi rezultă și dintr-o lucrare. comu- 
nicată de Cerbu A. si, colab. (1985) .—  . T | 

. Căi de transmitere, Boala poate ajunge la om prin intermediul fruc- 

telor. sau zarzayaturilor, pe care au ajuns oochisti eliminaţi de pisică, 
si care nu au fost in mod suficient spălate înainte de a fi fost consumate. 
Omul se poate infesta, și prin carnea de animal care conţine chisturi, 
bineînţeles cînd, aceasta este consumată crudă, sau singerind’. O comu- 
nicare recentă făcută de Oprişan si colab. (1985) referitoare la incidenţa 
infecţiei, cu toxoplasme a cărnii, confirmă, existenţa unui rise de infectio- 
zitate prin, manipularea $i consumul unor produse de carne. | 

Oocistii infectiosi ai pisieii pot trece la om, in urma unui contact 
mai apropiat cu aceste animale. În sfirsit nu trebuie să se uite că oocistii 
ajung pe miinile. noastre si în urma atingerii pămîntului poluat. Intes- 
tarea omului se face in acest caz întocmai ca în ascaridiozä, oochistii 
rezistind in sol piná la: un an sau mai mult. we | 

- În afară de această cale digestivă care asigură transmiterea toxo- 

plasmozei câştigate, mai există si calea de transmitere transplacentară, 
de la mamă la făt, care asigură transmiterea toxoplasmozei congenitale. 

Mai rar, boala se poate transmite prin transfuzii făcute cu singe de 
la persoane în stadiul de parazitism. = | 
"În sfirgit, un loc relativ important în transmiterea, bolii il deţin 
si infectiile de laborator, pint acum cîţiva ani cunoscindu-se peste 30 
de cazuri de acest fel. A | | 

Masa receptivd. Deşi anticorpii rămîn pentru toată viaţa in organis- 
mul celor odatá infestati, nu se poate spune că boala lasă o imunitate, 
asa încît receptivitatea este considerată ca generală. Boala apare la om, 
de cele mai multe ori, sub forma de cazurii izolate. Printre alţii Masur și 
colab. (1978) au descris si cazuri de toxoplasmozá apărută în focare fami- 
liale.. Asa cum reiese din frecvența reacţiilor serologice pozitive, boala, 
sub o formă aparentă, sau inaparentă s-ar putea să fie mai mult prezentă 
printre medicii veterinari, zootehnisti, ingrijitori de animale. 

Asemenea afirmaţii sint confirmate . şi de o comunicare recentă fá- 
cută la noi de Sandu Madlena si colab. (1985), într-o anchetă sero-epide- 
miologicà, făcută la peste 3000 de muncitori zootehnisti. De asemenea 
aceasta este mai frecventă printre mamele care au născut copii cu mal- . 
formații congenitale si printre céi eu tulburări psihice (Steriu si colab. 
1983). l 
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In stirsit, toxoplasmoza, asa cum am mai amintit, apare mai frec- 
vent printre. persoanele compromise . imunologic (administrare abuziva 
de imunosupresive, trecerea printr-o boală, gravă, stări de casexie avan- 
sată ete.). 


1.9.9. Profilaxie 


Măsuri îndreptate împotriva rezervorului de infectie. Rolul care revine 
ca rezervor de infecţie, diferitelor animale şi în special pisicii, obligă ca 
să evităm contactul prea, apropiat cu acestea, Si să indepărtăm de pe 
miini eventualii oocisti prin spălarea cit mai insistentä $i întotdeauna 
înainte de a ne așeza la masă. 

Dupä cum este cunoscut, oochistii, dacă, rezistă la iuti dezinfec- | 
tante, sint in schimb distruși la 60° (Frenkel, 1981). j 

Măsuri îndreptate împotriva căilor de transmitere. Lupta impotriva 
mijloacelor diferite după care se face räspindirea bolii, prevede măsuri de 
igienă individuală, (întreţinerea igienică a miinilor) si de igienă alimentară, 
(spilar ea corectă a fructelor si zarzavaturilor, tratarea termică suficientă, 
a cărnii ete.). Măsuri deosebite sînt recomandate în “profilaxia toxoplas- 
mozei congenitale. Depistarea parazitozei va viza gravidele din primele 3 
luni de sarcină (prin anchete epidemiologice, diferite examene serologice). 
La acelea la care se poate susține că infecția a survenit în primele trei luni 
de sarcină, avortul terapeutic este indicat. La celelalte se recomandă tra- 
tament cu spiramicină (Rovamicină). Sub acest raport este bine să se țină 
seama, asa cum sustine Voiculescu (1981), de faptul ,,cä 40 — 85% din 
femei au o serologie pozitivă reziduală, ca rezultat al unei infecţii vechi, 
acestea, putind concepe fără niei un risc de toxoplasmoză congenitală”. 

Măsuri de protecție a masei receptive. Tocmai pentru a se lua măsuri 
cît mai corespunzătoare de protecţie a populației, toxoplasmoza a devenit 
o boală de declarare obligatorie. Aceasta i inseamnă, printre altele, că unele 
măsuri de igienă a locuinţei, dei igienă, individuală si de igienă a alimenta- 
tiei, vor trebui si fie luate in casa in care a apärut boala, mai ales că au fost 
descrise focare familiale, şi mai ales că animalele chiar din locuinţa noastră 
(pisica) au un rol atit de important in apariţia si răspîndirea, bolii. 

Supravegherea, femeii gravide are o importanţă deosebită în profi- 
laxia bolii. Sub acest raport este de amintit „experienţa austriacă” la 
care se referă recent și Elias si Marinov (1983). După cum se ştie controlul 
obligatoriu al tuturor oravidelor în perioada 1975 —1980 a făcut ca în 
această perioadă să nu mai apară printre gravidele ` urmärite nici un caz 
de toxoplasmoză congenitală. | 

Toate măsurile de prevenire a bolii sint eu. atit mai necesare eu cit 
eforturile facute pentru obtinerea unui vaccin in această parazitozá, nu 
s-au soldat încă cu rezultate practice. ` 
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1.10. Criptosp oridioza 


1.10.1. Definitie 


Criptosporidioza, această parazitoza oportunistă pini ih eurind pufin 
cunoscută în patologia omului, atrage, de cîțiva ani, tot mai mult atenţia 
cercetătorilor si clinicienilor. Faptul se explică prin aceea că pe de o parte 
protozoarul Cryptosporidium a fost găsit printre puţinii agenti etiologici 
cunoscuţi ai „diareei călătorilor” (‘Travelers ; ; Diarrhea sau Turista) şi pe 
de altă parte prin aceea că este în prezent tot mai fr ecvent intilnit la imuno- 
compromisi si mai ales printre aceia care suferă. de SIDA (sindromul de 
imunodeficienta cîștigat) după expresia francezilor sau de AIDS (Aquired 
Immune Deficiency Syndrome) dupa pme folosită in literatura 
anglo- -saxonă. 


1.10.2. Etiopatogenie 


Protozoarul din genul Cryptosporidium aparține de clasa sporozoa- 
relor (Sporozoa), find în sistematică deci destul de aproape de Togo- 
plasma, gondi sau Isospora belii. Deşi a fost descoperit de Tyzzer in 1907 
în stomacul şoarecelui .de casă, parazitul a intrat în atenţia, mai intii 
a veterinarilor, mult mai tirziu atunci cind de exemplu a fost identi- 
ficat ca agent etiologic al diareei viteilor, sau atunci cind a fost facut vino- 
vat de niste enterite fatale apärute la animalele gestante. Cele 11 specii 
de Cryptosporidium, initial depistate, printre 30 mamifere, păsări si reptile, 
„s-a găsit că pind la urmă, sint după cit se pare una Si aceeaşi specie care 

trece de la animal la animal si de la animale la om, putindu-se vorbi in 
asemenea cazuri de o zoonoză sau mai degrabă de o antropozoonozä, ca 
. boalá comuná omului $i animalelor. 

Paraztul, de formă ovalară sau chiar sferică, măsoară in diametru 
între 2—6 microni. Din oochistii ajunşi pe cale digestivă în stomac, sint 
eliberaţi sub influența sucurilor digestive sporozoitii. Sporozoitii se oprese in 
intestinul subsire, dar pot ajunge “destul de frecvent in cec si chiar in recto- 


235 


colon. De altfel, asa după cum vom vedea, primul caz de criptosporidioza 
la om a fost diagnosticat în urma unui examen histologic de mucoasă recto- 
colonică. Sporozoitii în intestin se supun iniţial unui ciclu asexuat sau 
schizogonic si apoi unui ciclu sexuat sau sporogonic (fig. 57). 


Fig. 57. — Cryptosporidium — mod de dezvoltare.. : - 
1 — sporozoit ; 2 — sporozoit între microvili; 3 — schizont; 4 — schizont în diviziune; 5 — schizont cu merozoifi;. 
6 — merozoiti; 7 — macrogametocit; 8 — microgametocit ; 9 — oochist; 10 — sporozoiti (după Briindler si Iseki ' 
din J. Eckert ,, Kriptosporidiose der Internist, 1984, 25— 242—248). . | 


În cadrul ciclului asexuat (schizogonic) parazitul, respectiv sporo- 
. zoijji, pätrunsi între microvili si rămași totuşi extracelulari, evoluează 
şi se dezvoltă pind la stadiul de schizonti, al căror nucleu, prin diviziune 
directă vor da naştere la 8 (opt) merozoiti. Prin rupere, aceștia sint; elibe- 
rati si vor putea relua în continuare un nou ciclu, atasindu-se de bordura 
in perie a altor celule epiteliale. După una sau mai multe reproduceri de 
acest fel, merozoitii se transformă în elemente sexuale, masculi și femele, 
respectiv macro si microgametociti, din care după fecundare va rezultă, 
oochistul. Oochistul este forma infecțioasă sub care parazitul ajunge în 
mediul extern și sub care va putea trece la om sau la alte gazde receptive. 
Tot acest ciclu pe care-l înscrie parazitul se desfăşoară de regulă in 2—3 
zile care ar corespunde perioadei de incubatie a bolii si în 12—16 zile care 
s-ar suprapune perioadei de stare a acesteia. Dar, aşa după cum vom vedea, 
boala se poate întinde si pînă la mai multe luni sau chiar ani. 


1.10.3. Repartitie geografică — frecvență 

Sub forma de eazuri izolate sau sub forma de mici episoade epide- 
mice, eriptosporidioza la om a fost întilnită în diferite regiuni ale globului 
(Elveţia, Finlanda, Australia, America ete.), aga încît se poate spune că 
are o repartiție universală, în mod practic, boala intilnindu-se mai peste 


236 


tot acolo unde este sistematic controlată. În împărţirea după sexe, făcută 
de diferi autori, nu se poate vorbi de o preponderență semnificativă a 
bolii la un sex sau altul, jar în distribuţia pe virste, Jokipii şi colab. (1983) 
din 119 cazuri de boală nu întilneşte nici un caz sub 5 ani, incidența cea 
mai mare semnalind-o. la adolescenţi si adulţii tineri între 15 —29 ani. 

În general criptosporidioza nu este atit de rară cum o presupuneau 
unii autori. Jokipii si colab. (1983) printre 4545 examene parazitologice 
de rutină, făcute pe probe recoltate de la populaţia din sudul Finlandei, 
intilneste parazitul la o proporție de 2,62% dintre aceştia. O proporție 
asemănătoare o semnalează si alţi autori pe examene făcute în unele regiuni 
din America de Nord. O frecvenţă mai mare de peste 4% o găseşte Tsipori 
(1983) printre pacienţii cu diferite tulburări gastro-intestinale, internaţi 
într-un spital din Australia, iar Siegar $i colab. (citați de Berkowitz) 
intilnese criptosporidioza printre copiii eu diaree din Peru într-o proporţie 
si mai mare; de aproape 8% (7,7%). 

Cu toată această frecvenţă mai mare a bolii din ultimii ani trebuie 
menţionat că de la primul caz publicat in 1976 de Nime şi colab. si pina in 
1981, n-au fost comunicate decit 7 (şapte) cazuri. Creşterea bruscă pe care 
o înregistrează criptosporidioza după 1981 este pusă de unii autori pe 
seama creşterii în aceeaşi perioadă şi a cazurilor de AIDS, protozoarul 
Cryptosporidium fiind ca si ,, Pneumocystis carinii un oportunist, care atec- 
tează in mod selectiv indivizi cu imunitate alterată”. 

În sfirsit, trebuie să mai adăugăm la acestea şi remarea făcută de 
mai toti autorii, că boala este mult mai frecventă printre ingrijitorii de ani- 
male ea si printre lucrătorii din laboratoarele de parazitologie. Dar autorii 
finlandezi Jokipii şi colab. (1983) atrag atenţia si asupra faptului că, 
pe de o parte, protozoarul Cryptosporidium poate fi vehiculat prin apă si 
că pe de altă parte in antecedentele bolnavilor de criptosporidioza figu- 
reaz% frecvent (de 5 ori mai mult), diferite călătorii în străinătate. Tot 
Jokipii si colab. constatind că eriptosporidioza este de 7 ori mai frec- 
venti printre pacienţii eu giardioză, presupune, ea urmare, că aceste două 
. parazitoze pot fi dobindite din surse si pe căi similare. 

Asupra asociaţiei dintre Oryptosporidium si Giardia-lamblia din sca- 
une, atrage atenţia si Wolfson si colab. (1983). 


1.10.4. Tablou clinic 


Din punct de vedere clinic, boala la om evoluează cu o stare generală 
alteratá, cefalee, dureri abdominale (mai ales epigastrice), inapetenta, 
greturi, värsäturi si mai ales cu o diaree de 10 — 12 scaune abundente, cu 
earacter lichid, chiar apos. Starea subfebrilá din unele cazuri s-ar putea 
pune pe seama unor infectii asociate. La imunocompetenfi boala sub o 
formă in general mai uşoară durează pind la cel mult o lund, La imuno- 
compromisi, din contră diareea de exemplu si boala in general se poate 
prelungi pînă la luni sau chiar ani de zile. Sloper $i colab. (1982) citează . 
cazul unui copil eu o hipogamaglobulinemie congenitală, la care o malab- 
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sorbtie cronică determinată de eriptosporidiozá a durat 3 ani. Si mai recent, 
Current si colab. (1983) prezintá cazul unui copil de 15 ani cu o hipogama- 
globulinemie si cu o funcţie celulară T normală, la care o diaree instalată, 
a evoluat timp de 6 ani fără ca să răspundă la nici unul din tratamentele 
încercate. În cursul unei ultime spitalizări pacientul moare din cauza unei 
pneumonii determinate de Pneumocystis carinii, complicatie de genul 
acelora care pot fi provocate in cadrul sindromului SIDA și de către alti 
paraziți. De fapt la bolnavii eu SIDA, criptosporidioza are întotdeauna 
o evoluţie mai gravă, ducind printre altele, datorită tulburărilor de malab- 
sorbtie, la o pierdere în greutate din cele mai importante. Deshidratarea este 
la aceștia pe primul plan, trecînd uneori si la o pierdere de lichide de peste 
3 litri pe zi. Un pacient citat de Berkowitz (1985) a eliminat într-o singură 
zi 17 litri de seaune apoase. Nici o toxinà de genul celei holerice, n-a fost 
pina în prezent pusă în evidenţă, asa încît mecanismul intim prin care se 
produce această pierdere importantă în lichide este încă necunoscut in 
criptosporidioză. Oricum diareea este secretorie şi seamănă cu aceea din 
holeră. | Se aul ^ | ' we VAM 

Prognostieul bolii in eazurile grave este eu totul rezervat, morta- 
litatea atingind proportia de 50%, moartea survenind din, cauza diareei 
$i a malnutritiei. T T? f | 


1.10.5. Diagnostic pozitiv 


Diagnosticul bolii poate rezulta, de multe ori, din identificarea para- 
zitului în scaunele celor parazitati. j B ftd 


Aceastá identificare se face insà mai greu prin examenele de rutiná 
$i de aceea diferiti autori recomandá metode speciale de concentrare, de 
eolorare pe lama cu Giemsa, cu Hematoxilina-eozinä sau Ziell-Nielsen si 
chiar de examinare la microscopul cu contrast de fazá. O metodá de detec- 
tare a parazitului in scaune, în curs de verificare, am introdus-o si noi de 
eurind in practica laboratorului nostru de parazitologie. | 

Pe de altă parte parazitul — desi se dezvoltă, după cit se pare, numai 
in „marginea în perie” este totuşi in stare să producă si anticorpi. Nu se 
ştie încă dacă aceşti anticorpi permit instalarea unei imunităţi protectoare, 
dar un diagnostic imunologie îl fac posibil prin reacţia de imunofluores- 
centá indirectă (reacție pe care o aplicăm si noi în diagnosticul toxoplas- 
mozei şi hidatidozei) care este pozitivă într-o proporţie de peste 80% din 
cazuri. | 

Un aport important în diagnosticul pozitiv al bolii îl constituie biop- 
sia de mucoasă intestinală (de intestin subţire, rectocolon), metoda, care 
după cum am amintit, a permis diagnosticul primului caz de criptospo- 
ridioză la om. Parazitul, în diferitele lui stadii de dezvoltare, poate fi mai 
bine văzut în aceste cazuri, în secţiuni studiate la; microscopul electro- 
nic. Pe lingă parazitul în sine, un asemenea examen histologic permite să 
se pună în evidență si infiltrarea laminei propria cu plasmocite, limfocite 
si leucocite. ` thé: in 

Celelalte examene paraclinice făcute sint de obicei nesemnificative, 
cu excepţia eventuală a examenului radiologie, care poate uneori atrage 


238 


atenţia asupra unor modificări nespecifice (fine uleeratii spiculate) sau 
a proctosigmoidoscopiei, care în cazurile de enterocolite extinse poate 
descrie „o mucoasă edematoasi si cu plăci gălbui acoperite de exsudat 
fibros”. | : 

In scop de diagnostic mai pot fi folosite datele clinice cu care se pre- 
zintă boala si particularitätile epidemiologice amintite. Ca si in alte boli 
` parazitare sau neparazitare nu întotdeauna însă se poate lămuri în practică, 

sursele de infecție ale unor cazuri de criptosporidiozä. Acestea rămin, in 
relativ multe cazuri, necunoscute. 


1.10.6. Diaguostie diferential 


În eriptosporidiozá diagnosticul, diferenţial va fi făcut cu diferite 
diaree „banale”, cu sindroamele dizenterice microbiene sau parazitare 
şi uneori chiar eu boala Crohn. Sindromul de malabsorbtie cu care evolu- 
cază boala obligă la trecerea in revistă a tuturor bolilor care se insofesc 
de asemenea tulburări. În cazurile severe şi în regiunile endemice, diagnos- 
ticul diferenţial trebuie să aibă in vedere si holera. 

În examenele coproparazitologice, un diagnostic diferenţial se im- 
pune a fi făcut cu candidozele digestive, unde se intilnese imagini micro- 
scopice asemänätoare. 


1.10.7. Tratament 


in tratamentul eriptosporidiozei au fost încercate, asa după cum 
subliniază Eckert (1984), fără nici un rezultat, peste 40 de diferite pre- 
parate printre care sulfamide, antibiotice, antipaludice, antiprotozoice si 
chiar antihelmintice. Se pare totuşi că spiramicina administrată in doze 
de 1 g de 3 ori pe zi la adult şi de 500 mg de 2 ori pe zila copil, ar putea 
duce la unele rezultate. 
. Un tratament simptomatic cu antidiareice si de echilibrare hidro- 
"electrică, este întotdeauna justificat. 


1.10.8. Profilaxie 


Boala se poate transmite direct de la animale la animale, de la ani- 
male la om si de la om la om. Aceasta se explicä prin faptul că parazitul 
este eliminat de gazdele infestate, sub forma oochistilor infectiosi, care 
pot ajunge în organismul altor gazde pe cale oralá (digestivä). Pe de alta 
parte ráspindirea bolii este favorizată si de faptul că oochistii sint destul 
de rezistenți în mediul extern. Astfel, in stare umedă ar rezista 8 — 9 
luni, în materiile fecale pînă la 3 luni, iar la —18 numai pînă la 24 de ore. 

Dezinfectantele uzuale sînt de multe ori ineficiente. Oochistii sint 
totuşi mai uşor distrusi de soluţiile de amoniac 5% şi de formol 10% (Eckert 
1984). Toate acestea obligă ca-n profilaxia bolii să se respecte intre- 
ţinerea, igienică, a miinilor, in special de cátre ingrijitorii de animale gi de 
către lucrătorii din laboratoarele de specialitate. În cazul probelor prove- 


239 


nite de la pacienţii cu SIDA, Eckert recomandă ca probele rămase de la 
aceştia ea si instrumentarul folosit în examinarea lor, să fie sterilizate prin 


autoclavare la + 120°. 
Din cele prezentate asupra acestei boli rezultă că sub multe raporturi 


sintem confruntati încă cu multe necunoscute si că din această cauză sint 
necesare noi cercetări care-să ducă la stabilirea cit mai exactă a fre eventei 
acesteia ca si la găsirea unor metode cit mai eficiente de ae ope si de 


profilaxie a ei. 
Unele probleme le pune Griptospobidioza si la noi in tară, m mai ales 


că veterinarii, aga după cum arată recent Olteanu şi colab. (1985), găsese 
parazitul în proporții ridicate s şi mai ales că în cazuri izolate Pipa a fost 


descoperită si la noi. 
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1.11. Sarcosporidioza 


— Primele sarcosporidii au fost observate de Miescher in 1843, in muscu- 
latura, unui şoarece. Se prezentau sub forma de chisturi alungite, foarte 
subţiri, pline cu spori arcuiti în forma unor banane. Aceste chisturi au pri- 
mit curind numele de „tuburile lui Miescher” iar sporii în banană cel de 
„corpuseulii Rainey”. Bütschli i-a inclus în 1882 în ordinul sarcosporidia, 
jar Ray Lankester în genul Sarcocystis. Ambele nume rezumă situaţia de 
fapt de sporozoare care trăiesc în carne. Asemenea formaţiuni parazitare au 
fost foarte curind descoperite în musculatura a numeroase gazde — ma- 
mifere (omnivore, ierbivore şi carnivore), păsări si chiar reptile. 

. Modul lor de viaţă si evoluţie nu a fost cunoscut pind foarte recent. 
În 1967, Sénaud, in 1973 Mehlhorn si Scholtyseck — bazindu-se pe multe - 
asemănări morfobiologice dintre ele si toxoplasme, le-au atribuit un ciclu 
de viaţă asemănător. Numeroase cercetări experimentale precum si de 

microscopie optică si electronooptică, făcute de un număr tot mai mare de 
cercetători, au sfirşit prin a deslusi întregul ciclu de viaţă a acestor para- 
ziti, o dată cu caracterele lor structurale. Vom prezenta pe scurt concluzi- 
ile la care s-a ajuns, folosindu-ne în primul loe de publicaţia datorată lui 
Heinz Mehlhorn si Alfred Otto Heydorn in Advances of Parasitology din 
1978. 17 | " | | 
Modul de evoluţie a sarcosporidiilor. Spre deosebire de coccidii a 
căror evoluţie este monoxená (adică nu au nevoie decit de o singură gazdă), 
sarcoscopridiile sint heteroxene, adică au nevoie să treacă obligatoriu prin 
două gazde care sînt una cu alta în raport de interdepedenta de hrană. Una 
dintre ele reprezintă „prada” şi cealaltă „prădătorul”. Gazda la care se 
dezvoltă tuburile Miescher este „prada”, iar aceste tuburi rezultă dintr-o 
înmulţire asexuată care se petrece în două etape. Prima etapă începe o dată 
cu ingerarea unor sporozoiti infectiosi si are loc in endoteliul capilar al va- 
selor din diferite organe si mai ales din ficat. Aici sporozoiţii transformați 
în schizonti suferă numeroase diviziuni binare şi schizogonice in curs de 
0 lună, sau chiar mai mult. După aceea are loc a doua etapă de multipli- 
care binară si schizogonică. Schizontii părăsesc endoteliul capilar și tree 
în musculatură (in special musculatura striata dar si cea netedă) si dau 
naştere: tuburilor Miescher. Aceste tuburi nu sint deci decit formațiuni 
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tubulare cu un perete relativ gros si dotat cu striatii radiare. Ele sint 
compartimentate prin numeroase septuri in cämärute mai mici spre peri- 
ferii si mai largi spre centru in care schizontii invadatori se inmultese 
asexuat, transformindu- -se intii in eelule rotunde (care se numese metro- 
cite) si apoi in formá de banane, eare devin merozoitii. Acestia vor inlocui 
curind aproape complet metrocitele. Li se dă astăzi numele de ,Dradizoiti". 

Această inmuitire asexuatá în două etape nu constituie o raritate in 
clasa sporozoarelor. A fost arătată mai sus si la evoluţia hematozoarului 
palustru. Si acolo exista intii o diviziune asexuată foarte bogată în cursul 
ciclului ee deritrocitar, urmatá de o alta diviziune asexuată eritrocitară. 
Există totuşi o deosebire de patogenicitate. La malarie ciclul eritrocitar 
era, cel mai patogen pentru gazdă. La sporozoare ciclul cel mai primejdios 
pentru g gazdă este cel endotelial. Unele gazde suportă greu această primă 
etapă parazitară şi cu atit mai mult cînd această etapă se produce și în 
vase cerebrale. Unele animale pot muri sau ajunge foarte aproape de exi- 
tus. În schimb cea de-a doua etapă este în general ușor resimţită atita 
-timp cit chisturile sint integre. Ele contin o. toxină foarte puternică — 
Sporocitina — dar aceasta nu difuzează din chisturile intacte. Cind acci- 
dental unele chisturi se rup, in jurul lor se produce o puternică infiltratie 
leucocitară şi o degenerescentá tisulară (Zamon). 

O. dată cu formarea tuburilor miescheriene evoluţia parazitului se 
întrerupe şi nu-şi va relua, cursul decît atunci cînd gazda „pradă va fi in- 
gerata de gazda ,,prádátoare". Atunci cînd tuburile. Miescher ajung în in- 
testinul gazdei prădătoare va începe evoluția sexuată a parazitilor. 
Bradizoitii în banană se vor transforma in gamonti masculi si gamonti femeli. 
Gamontul mascul va da nastere la microgameti masculi flagelizati, iar gamon- 
tul femel se va transforma in macrogamet femel. Un gamet mascul pä- 
trunde in gametul femel si. din fertilizarea lui va rezulta, ca şi la coccidii, 
un oocist. © Aceste fenomene se petrec in tesutul subepitelial intestinal al 
gazdei prádátoare care va deveni gazda finală, a sarcosporidiei respective. 


Dar oocistul format nu se elimină la exterior ci rămîne pe loc si 
tot acolo se produce formarea sporocistilor si a sporozoitilor. De obicei pere- 
tele foarte subtire al oocistului se rupe si sporocistii cu cite 4 sporozoiti for- 
mati in ei se vor elimina o datá cu materiile fecale. Cu aceasta evolutia se 
termină si sporozoitii ingerati de o gazdă potrivită vor reîncepe un nou 
ciclu evolutiv. 

Gazdele pradá, la care sarcosporidiile isi petrec cele două etape ale 
‘evolutici asexuate, reprezintă pentru sarcosporidia respectivă „gazda in- 
termediară”, iar cele prădătoare la care se petrece evoluția sexuată a sar- 
cosporidiei reprezintă gazda ei „finală” sau gazda ,,definitiva”. Există 
foarte numeroase specii de sarcosporidii care se deosebesc între ele prin 
cuplul: gazdă RU AUR at oază Ju bre de care se folosesc pentru 
evolutia lor. 


Tn fig. 58, luată din Pd citată a lui Mehlhorn si Heydorn, sint 
reprezentate trei animale domestice :.un pore, o vitá si o oaie care servesc 
drept gazde intermediare pentru anumite specii de sarcosporidii cu indi- 
catia gazdelor finale pe care le au aceleasi specii. 


„După cum se vede pe figură, porcul serveşte drept gazdă mo d 
ară pentru două specii, dintre care una are drept gazdă finală cîinele şi 
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cealaltă omul. Boul este o gazdă intermediară pentru trei specii de sarco- 
sporidii. Una dintre ele are drept gazdă finală omul, alta cîinele şi a treia; 
pisica. Oaia serveşte drept gazdă intermediară ‘pentru două specii de sarco- 
sporidii ale căror gazde definitive (finale) sint !cîinele sau pisica. 

Toate numeroasele specii ale genului Sarcocystis pot si trebuie să fie 
diferenţiate: prin nume! de specie. Pentru alcătuirea acestor nume, Hey- 
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Fig. 58. — Reprezentare diagramatică a ciclului de viaţă la 7 specii de 
Sarcocystis. Sarcocystis miescheriana a porcului este reprezentată de 2 
specii. Sarcocystis fusiformis a boului este reprezentată prin 3 specii si 
Sarcocystis tenella la o oaie prin 2 specii. În rindul de jos sint reprezentate 
gazdele definitive (după Mehlhorn si Heydorn) ` 


dorn și colab. propun să se formeze nume compuse din numele în limba 
latină a celor două gazde prin care se urmează evoluţia sarcosporidiei res- 
pective. Cuvîntul compus începe cu numele gazdei intermediare (în general 
declinat la cazul dativ) si sfirseste cu numele gazdei finale (la cazul genitiv). 
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După cum am văzut mai sus, omul poate fi gazdă finală pentru două 
specii de sarcosporidii. Una din ele are drept gazdă intermediară porcul. 
Numele ei va fi, in conformitate cu noua nomenclatură :  Sarcocystis sui- 
hominis. Cealaltă sarcosporidie pentru care omul poate fi gazdă finală are 
drept gazdă intermediară boul. Numele ei va fi Sarcocystis bovihominis. 
La fel se procedeazá si cu celelalte cinci specii aratate pe figura 58 ca avind 
drept gazdă intermediară porcul, boul sau oaia, precum $i cu toate cele- 
lalte specii ale genului Sareocystis de la numeroase alte animale, Cele două 
nume in limba latini au fost ortografiate de Heydorn si eolab. intr-un 
singur cuvint, fără nici o trăsătură de unire între ele, si aceasta trebuie sit 

'ămină or togr afierea corectă a acestor noi nume de specie. | 
Iatá si dimensiunea sporochistilor celor douš, specii care au drept 
gazda finali omul; potrivit datelor lui Rommel si Heydorn, sporochistii 
speciei Sareocystis bovihominis măsoară 9,3 x 14,7 microni. Aceeași 
specie poate avea drept gazdă finală, si unele maimuțe. 

Sporochistii speciei Sarcocystis suihominis măsoară, potrivit lui 
Rommel si Heydorn, 9,3 x 12,6 microni si singura gazdă finală este omul. 

Sarcosporidioza intestinală a omului. Prezența si desfăşurarea in 
subepiteliul intestinal a evoluției sexuate a acestor două specii de sarco- 
sporidii provoacă omului (si mai ales copilului) fenomene patologice (fig. 
59). Ele reprezintă o nouă boală intestinală a omului a cărei existență 
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Fig. 59. — Ciclul evolutiv al celor două specii ale genului Sarcocystis care au drept gazda 
.finalá omul. Sarcocystis bovihominis si dd uc suibominis; 


nu a fost cllhóscut decit 1 in altimii ani. Oral parazitat jte manifesta 
dureri abdominale, greturi si diaree, uneori chiar diaree hemoragicä. Citeo- 
data tulburärile digestive iau forma unei toxiinfectii alimentare de origine 
salmonelozicä (J. Euzéby). Potrivit lui Rommel si Heydorn patogenici- 
tatea arătată de S. bovihominis este cu mult mai slabă decit aceea arătată 
de 8. suihominis. Așadar carnea de pore este şi din acest past de vedere 
mai periculoasă decit cea de vacă. 
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Durata prepatentá a acestor tulburări digestive este de cirea 9—10 
zile iar durata perioadei patente este de circa 6 säptämini. Se pot observa 
uneori si durate mai lungi care necesita o explicatie intrucit fenomenele 
patologice trebuie să se încheie odată cu eliminarea tuturor sporochistilor 
formaţi prin care se ajunge la vindecarea spontană. Mehlhorn şi Heydorn 
. propun ca explicaţie faptul că nu toţi merozoitii încep transformarea lor 

in gamonti imediat ce pătrund in lamina propria a submucoasei intesti- 
nului subţire. Unii din ei pot rămîne în „adormire: o oarecare perioadă 
de timp. Poate interveni aşadar fenomenul de hipnobioză care se mani- 
festă de multe ori în parazitologia clinic’ si care, în clasa sporozoarelor, 
a fost arătat de W. A. Krotoski si colab. in 1982 la sporozoi(ii care trebuie. 
să înceapă ciclul exoeritrocitar la hematozoarului palustru si pe care acești 
autori i-au denumit foarte plastic ,,hipnozoitit. | 

Ca tratament tulburárile patente ale sarcosporidiozei intestinale nu pot 
beneficia decit de un trtament simptomatic pînă ce boalase va vindeca spon- 
tan. Ea trebuie însă recunoscută ca atare, ceea ce necesită un examen copro- 
parazitologie in care se vor găsi sporochisti deja divizați în patru sporo- 
zoiti. | t! j a tu 

Literatura parazitologicä conţine expuneri de cazuri de trecere cu 
succes a tuburilor miescheriene de la un animal la altul pe calea infestării 
orale; dacă observaţiile citate au fost corect urmărite faptul nu 
ar putea avea o altă explicaţie decit aceea pe care o dau gi E.C. Faust si 
colab. S-ar putea presupune cá merozoifi mai tineri sau că metrocite din 
tuburile miescheriene au trecut din cavitatea intestinală în singele circu- 
lant și cu sîngele au ajuns la nivelul musculaturii unde s-ar fi putut opri 
si servi ca punct de plecare pentru formarea altor tuburi miescheriene. 
După cum s-a arătat mai sus, tuburile miescheriene reprezintă a doua eta- 
pă a înmulţirii asexuate a parazitului, etapa precedentă — cea endotelialá — 
avînd valoarea unei etape de adaptare. Aceasta înseamnă că pentru evo- 
lutia sarcosporidiilor se poate face abstracţie de prima etapă, cea endote- 
lială. Dacă ne referim la analogia cu evoluţia hematozoarului palustru ne 
reamintim că si în evoluţia acestui sporozoar se poate face abstracţie de 
prima etapă de înmulţire asexuată, etapa ciclului exoeritrocitar, care este 
o etapă de adaptare, atunci cînd se procedează la trecerea malariei de la 
individ la individ prin eritrocite parazitate adică prin paraziți deja adaptati 
la gazda respectivă. — T | | 

În 1982, Sukhum Banyaratreg si colab. aduc date complementare 
prin prezentarea a 6 cazuri de sarcosporidiozá intestinală produsă, de Sar- 
cocystis bovihominis observate într-o regiune din Thailanda, în care se 
găseau condiţii foarte favorabile de desfășurare a ciclului evolutiv com- 
plet a acestui parazit. Toate aceste 6 cazuri au fost internate în spital pen- 
tru ocluzie intestinală şi tratate prin rezectia unei porțiuni din ileon care 
era inflamatä. În porțiunea rezecată într-un singur caz s-au găsit pe lingă 
o intensă infiltrare eozinofilicä forme evolutive de Sarcocystis bovihominis ; 
în 4 cazuri intoväräsite de bacterii gram-potitive si în alt caz, gram- 
pozitive si gram-negative. Diagnosticul clinic fusese de enterita eozino- 
filică segmental sau de enteritä segmentalä necrozantá. FI. Cáruntu 
(1985) citează pe Isospora beli capabilă de a produce enterite acute între 
protozoarele intestinale. Sukhum Bunyaratvej si colab. arată că si 
Sarcocystis bovihominis poate produce fenomene de enterită acuta. În 
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articolul acestor din urmă autori, citat; mai sus, găsim că la 5 din cei6 
pacienți operati, procesul inflamator intestinal care a dus la ocuzie a fost 
ajutat si de prezenta de microbi, in majoitatea cazurilor gram-pozitivi. 
Intr-unul singur din cele sase cazuri sarcosporidiile nu au fost insotite 
de nici o dezvoltare microbianä. ut H f | 

„Ca date noi pe care le eulegem din acest articol sint dimensiunile uno- 
ra din formele evolutive ale lui Sarcocystis bovihominis. La bolnavul nr. 1 
microgametii măsurau 4—6 pe 0,6—1 microni. Macrogametul măsura 12 
microni in diametru si se gäsea intre celulele marginale si membrana ba- 
zalá. Oochistul matur mäsura in diametru 20—23 microni si continea 2 
sporocisti elipsoizi másurind 13 —15 pe 8—9 microni, corespunzind cu di- 
mensiunea pe care le-o atribuie si Mehlhorn si Heydorn. Sporozoitii 8 —10 
mieroni pe 2—3 microni. Fapt important este cá autorii eitati au gásit in 
acelasi eaz in celule endoteliale formatiuni mici rotunde sau ovalare de 3—4 
microni in diametru, pe care le consideră ca merozoiti, deci o formă asexu- 
ati de diviziune dar care — cred ei — nu se poate dezvolta mai departe 
din cauza rezistenţei organismului uman, însă rimin si lincezese acolo. 

Peretele intestinal ingrosat prezenta o intensă infiltratie eozinotilicá 
in toate straturile sale. Vilozitátile erau normale si mucoasa intactă. 

. Cazul nr. 2 al autorilor mai sus-cita(i aduce nou faptul că sarcospori- 
diile nu erau intoväräsite de dezvoltári mierobiene. Era o afectiune para- 
zitară pură care a dus la ocluzie. Ileonul era inflamat pe o lungime de 5 em 
care a fost rezecatá, portiune situatä la 200 em de valvula ileocecalá. 
La biopsia din mezenterul ingrosat nu s-au gásit decit oochisti sporozoiti. 

Toate cele 6 cazuri au avut si febră. Eosinofilia sanguină nu era însă 
la niciunul ridicată. În cazul 1 era de 4%, în cazul 2 era de 295, iar in ce- 
lelalte cazuri nu era; deloc. Leucocitoza era ridicată în cazul 1 la 13200, la 
cazul 2 era 6000, la cazul 3,42700, la cazul 4,10700, la eazul 5,71350, iar la 
cazul 6,22982. | "" wie k T 
| Toate aceste 6 cazuri dovedesc însă că părerea, lipsei de patogenici- 
tate a sarcosporidiozei intestinale produse de Sarcocistis bovihominis formu- 
late de Rommel și Heydorn, trebuie revizuită. Acest parazit; poate produce 
o complicatie foarte gravă care necesita intervenţia chirurgicală si anu- 
me ocluzia intestinală. Personal consider aceasă complicatie de natură 
alergică si o alátur de acelea la care. s-a referit Etienne Fassio în 1961 in 
articolul său asupra ileitei alergice. Dar acest autor asigură că se pot ob- 
tine retrocedări facile ale oculsiei dacă in asemenea cazuri de ileitá alergică 
se injectează in mezoul intestinal respectiv cîteva picături de procaină 
și de adrenalină. AT cog ed i med sib 

Omul servind drept gazdă intermediară, in sarcosporidioză. Există in 
literatură un număr mic de cazuri în care au fost găsite la om chisturi mie-. 
scheriene. Nu se cunoaşte însă care este originea, infestării omului si deci 
care este gazda finală a parazitului de la care s-a infestat omul, fără îndo- 
ială pe cale orală. Acest parazit poartă numele de Sarcocystis lindemanni. 

H.C. Jeffrey analizează pe rind toate cazurile de sarcosporidioză uma- 
nš cauzate de Sarcocystis lindemanni. Din 28 de cazuri acest autor nu 
confirma decit 16 ca reprezentind in adevär cazuri de sarcosporidiozá. 
Primele 3 eazuri menţionate în literatură au fost descrise de K. Lindemann 
in 1869, dar ele intră între cazurile infirmate de Jeffrey. Printre aceste trei 
cazuri există unul în care era vorba de o afecţiune capilară manifestată prin 
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nodozitáti ale firelor de par pline de spori. Era vorba probabil de o afecti- 
une micotică. Celelate două nu corespund nici ele diagnosticului de sarcos- 
poridiozá. Pe baza acestor constatări Jeffrey nu este de acord cu numele 
de Sarcocystis lindemanni pe care hivolta l-a dat, în 1878, parazitului 
respectiv, dar recunoaște că numele trebuie păstrat în virtutea unei 
vechi utilizări. Potrivit lui Jeffrey, primul caz autentice de sarcosporidi- 
ozá musculară umană a fost acela relatat de Kortulis in 1893 la un sudanez, 
care a decedat din cauza unei alte afecţiuni, dar pe lingă care suferea si de o 
sarcosporidioză musculară. Les) 

Boala cel mai adesea confundatš eu sareosporidioza este toxoplas- 
moza. Există cazuri clare in care această confuzie nu este posibilă, dar exis- 
tá si cazuri de graniţă in care diagnosticul real rämine indoielnic si cu atit 
mai mult cînd e vorba de cazuri din literatură care pot fi admise ca auten- 
tice sau trebuie infirmate. In diferentierea acestor douá boli Jeffrey ara- 
tá cá trebuie tinut seama de lungimea chisturiior (care la sarcosporidii 
este mai mare), de diametrul chisturilor in sectiune transversalá (care la 
sarcosporidii este mai mare), de aspectul peretelui extern al ehisturilor (care 
la sarcosporidii este mai gros si ornamentat eu striatii radiare) si (caracter 
foarte important) de compartimentarea chistului prin septuri, precum si de 
mărimea merozoitilor din chist. | | 

Potrivit instructiunilor OMS (1969), un chist a cärui lungime de- 
päseste 100 microni si cu merozoiti care depásese 5 microni indieš o sarco- 
sporidioză, | 


Există si un criteriu serologic prin care cele două boli pot fi diferen- 
tiate : pe eitá vreme testul de culoare Sabin si Feldman este la fel pozitiv 
la ambele boli, testul de fixare a complementului le poate deosebi. 

Din punct de vedere clinic sarcosporidioza musculară umană, in care 
omul este o gazdá intermediará, este in general bine toleratä, dar alteori 
poate fi intovárágitá de miozită locală, eozinofilie sanguină ridicata precum 
si de cresterea vitezei de sedimentare a hematiilor, mai ales atunci cind 
unele chisturi se rup accidental si lasá sá se räspindeascä imprejur sarco- 
cistina o substanţă deosebit de toxică. 

După cum spunea Smith (citata de H.C. Jeffrey), in general ,,sis- 
temul muscular nu este privit de clinicieni cu aceeași atenţie ca viscerele“, 
ceea ce face ca unele. cazuri de sarcosporidioză musculară să scape aten- 
tiei și să rămînă necomunicate. 


Un caz clinic. H. C. Jeffrey (1974) relatează un caz de sarcosporidioză musculară deo- 
sebit de interesant. Este vorba de un ofiţer englez care a locuit în Orientul apropiat in 1942— 
1944 si apoi în Malayesia de la 1945 la 1947. În 1949 i se face un examen de singe care arată 
o cozinofilie ridicată si putin după aceea el face episoade de umfláturi musculare si subcutanate 
în diverse parti ale corpului, însoţite adesea de febră, stare de rău general si bronhospasm. 
Aceste episoade se ameliorează spontan după repausul la pat de 24 de ore. În 1949 i se face 
o biopsie musculară care arată chisturi sarcosporidiene și leucocite cozinofile răspindite peri- 
vascular. Cel mai mare chist măsura 95 X 75 microni 1n secțiune transversală. Merozoitii strinsi 
unul în altul nu au putut fi mäsurati. Peretele chistului era striat radiar. Timp de 7 ani 
pacientul a continuat să prezinte accesele arătate mai sus, uneori chiar o dată pe săptămină. 
Medicamentele administrate empiric n-au avut nici o eficacitate. Dar, adaugă Jeffrey, acum în 
1973, accesele au dispărut spontan. 


Interesul acestui caz rezidă nu numai în manifestările clinice ale bo- 
lii care se repetau uneori deosebit de des (o data pe săptămînă), dar si in 
lipsa de eficacitate a terapeuticii încercate (care nu este însă relatată) si 
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a ales în faptul că boala s-a vindecat spontan după 24 de ani. Se pare 

a fost vorba de o infectie intensá. Lipsa de eficacitate a terapeuticii uti- 
lizate se explică prin dificultatea medicamentelor de a pătrunde prin pe- : 
retii chisturilor. Vindecarea spontană, desi tardivă, indică totuşi că orga- 
nismul parazitat găseşte. posibilitatea de a forma anticorpi pentru a se 
debarasa spontan de paraziți. 

Ne întrebăm dacă un medicament care ar putea pătrunde in interi- 
orul chisturilor pentru a omorî brutal merozoitii nu ar fi periculos prin 
răspindirea in organism a unei mari cantități de endotoxine parazitare 
de tipul sarcocistinei, și dacă cel mai bun mijloc terapeutic nu ar fi utilizarea 
de substanțe care provoacă si intensifică imunizarea organismului, de felul 
levamisolului, asociat in primele zile de PAR cu DE WIS pentru i inac- 
tivarea endotoxinelor eliminate. Iur". 
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1.12 Balantidioza 


(sin. dizenteria balantidianá) 


1.12.1. Definitie 


Balantidioza este o parazitoză rară determinată de protozoarul 
ciliat Balantidium coli si care în cazurile clinic manifeste se însoţeşte de 
un sindrom dizenteric. 


1.12.2. Etiopatogenie 


Agentul etiologic. Balantidium coli agentul etiologie al bolii este un 
protozoar ciliat din ordinul Spirotrichida, familia Balantidiidae, clasa 
Ciliata (ciliate). meon 

` Corpul piriform are o extremitate anterioară mai atenuată si una 
posterioară mai ingrosatá. Másurind 200 microni in lungime si pina la 
100 microni in lárgime, este considerat ca cel mai mare protozoar patogen 
al omului. Balantidium coli se caracterizează prin aceea că are corpul 
acoperit cu foarte numeroşi cili. 

. Chistul parazitului are o formă sferică şi măsoară în diametru apro- 
ximativ 50 microni. Chisturile care se elimină din organism odată cu 
materiile fecale sînt formele infecțioase si de rezistenţă ale parazitului. 
B. coli se localizează de obicei în eee si colon si exceptional în intestinul 
subţire (leon). . | | 
L Este un parazit al porcului, dar intimplátor poate ajunge si la om. 

Patogenie. Parazitul se poate de cele mai multe ori mentine in intes- 
tinul gros al omului, fără să determine tulburări clinice manifeste (incoli- 
nism). În cazuri particulare în care scade rezistenţa gazdei sau în care 
crește agresivitatea parazitului (asocierea de microorganisme), B. coli 
| trece de la starea de incolinism la aceea de parazitism. În această fază 
de parazitism adevărat, datorită hialuronidazei si altor enzime pe care 
le produce parazitul are putinţa de a pătrunde în peretele intestinal. 

Ajuns pînă in submucoasă, realizează o ulcera tie așa — zisă în „buton 
de cămaşă“, de genul acelora pe care le determină ameba patogenă, E. 
dysenteriae (E. histolytica). Deschiderea la suprafaţă a acestui abees este 
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mai largă, ceea ce favorizează in balantidiozá o invazie mai bogată cu 
mierobi patogeni. Abcesul se deschide apoi mai larg, transformindu-se 
într-o ulceratie care in adincime poate să ajungă pina la stratul muscular. 
Uleeratiile au o forma ovulară fiind dispuse transversal pe axul intestinului. 
Confluenta mai multor ulcerafii mici, învecinate, dă naştere la ulceratii 
mai întinse cu contur policiclic. Fundul uleeratiei cînd ‘este acoperit de 
puroi are o culoare galben-verzuie, iar cind trece in necroză, capătă o 
culoare închisă aproape neagră (fig. 60). 


u FA 6 — 


A — Balantidium coli (formă vegetativă). B — 
chist; C — cale de infestare- pne. 


Parazitii au PM că pot pätrunde pînă departe. în ES 
invecinate, ceea ce se pare eá este Cic pentru procesul balantidian. 


ipu ae la fai a afict — frecvență 


Balantidioza este o parazitoza de repartiție. univers: alá, fiind. repre- 
zentată de cazuri de obicei izolate în regiunile temperate si de cazuri ceva 
mai numeroase în regiunile calde. La noi în tară nu s-au citat decit citeva 
cazuri izolate. Cum boala ajunge la om de la pore, trebuie mai cu insistență, 
controlată printre aceia care prin specificul muncii vin mai des in. contact. 
cu porcii sau cu materialul intestinal al acestora (mezelari, cirnátari, 
bucätari etc.). = 


324. “Tablou elinie 


Balantidioza, asa cum reiese si din cele de mai sus, poate in multe 
cazuri sá se prezinte sub o formă, ușoară, latentă, cel putin partial asim- 
ptomaticá. În formele clinic manifeste, boala capătă cel. mai. frecvent 
caracterul unui sindrom dizenterie sever sau chiar foarte sever. Diareea, 
care se instalează în asemenea, cazuri, evoluează uneori chiar de la început: 
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cu scaune apoase mai mult sau mai putin numeroase, bogate in mucus 
si cu urme de singe. Contin alimente nedigerate, puroi si in eazurile mai 
avansate, singe si sfacele de mucoasă. Bolnavii se pling de dureri abdominale 
(uneori sub formi de colici) si adeseori de tenesme rectale, din cauza unei 
rectite asociate. ' 

La fenomenele intestinale amintite se adaugi pe parcurs si alte 
tulburäri. Astfel pot apárea greturile, vársáturile, inapetenta gi senzatiile 
de sete accentuată (rezultat al deshidratärii), ca si senzatiile de oboseală. 

Din cauza infecțiilor, supraadáugate, balantidioza se poate insoti 
si de o febră mai mult sau mai putin ridicată. 

Balantidioza poate însă evolua cu O balles ee de sedimentare crescută, 
anemie şi uneori eozinofilie. ` 

Din cauza însă a cazurilor rare ——— pind i in prezent si din 
cauza faptului că nici la cele depistate nu s-a făcut întotdeauna un control 
şi al eozinofiliei sanguine, nu avem suficiente date ca să facem aprecieri 
concrete asupra capacităţii eozinofiligene a parazitului B. coli. 

Totuşi am putea afirma că in balantidioză, eozinofilia pare să fie 
inconstant prezentă si de valori moderate, cuprinse între 5 — 15%. - 


Astfel Kenedy si Stewart (1976) intr-un eaz de balantidiozä inre- 
gistrat la un copil, intilnesc pe lingă o leucocitoză de 11.000 si o eozino- 
filie sanguină de 13%. In schimb Naquira si colab. (1971) in 4 cazuri de 
balantidiozi controlate $i hematologic, n-a găsit: decit o deviere la stinga 
a neutrofilelor. 


Balantidioza, care din punet de vedere clinie diferă, de la caz: la caz, 
este o boală gravă si cu.un prognostic rezervat din cauza complicatiilor 
locale sau la “distantă pe care le poate determina. Astfel local necroza 
din ulceratii poate sit capete un caracter gangrenos care duce la perforatii 
şi peritonită consecutivă, iar distrugerile de vase pot ca si in amebiază 
Sá provoace hemoragii grave. In cazuri eu totul exceptionale parazitul 
poate s& invadeze ganglionii mezenterici si sint autori care lau gäsit in 
ficat si in plimin. 


Toate acestea fac ca prognosticul in balantidiozá să rămînă rezervat. 
Pe lingä cazuri de evolutie favorabilá sint si cazuri de evolutie fatali, 
cu pierderi mari în greutate (piná la 30 — 40. kg). Un asemenea caz care 
s-a terminat cu exitus, din eauza unor complicaţii ca capu amintite, a fost 
înregistrat și la noi (Nitzuleseu V. 1954). 


Boala are o evoluţie lungă, uneori durata bolii trecind de 20 de ani. 


d. 12.5 D. Diaguostie pozitis 


Diagnostieul bolii Teri din identificarea parazitului P. coli sub 
forma lui. vegetativă sau chistică in care poate apărea in materiile fecale. 
În scaunéle diareice se poate depista relativ ușor forma vegetativă a para- 
zitului, iar in scaunele formate sau semiformate se pot identifica chisturile. 
Ca si in alte parazitoze si in balantidiozá exista perioade negative in care 
parazitul nu poate fi gásit. De aceea se recomandă, ca în scop de diagnostic, 
examenul coproparazitologie să fie de mai multe ori repetat la intervale 
de 7 — 10 zile. 
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Rezultate superioare se pot obtine in diagnosticul pozitiv prin culti- 
varea parazitului pe medii de cultura (mediul difazic al Institutului Pasteur- 
Paris). 

Pentru punerea în MES a unui parazitism latent, se recomandă 

să se administreze în prealabil un purgativ salin, dupá care bolnavii sint 
pusi pe un regim alimentar bogat în amidon. Un asemenea regim ar avea 
calitatea de a provoca o creştere a numărului parazitilor. 

Nu am gisit in literatura de specialitate consultatá, date asupra 
unui posibil diagnostic imunologic in această parazitozá si nu avem cunos- 
tinte de lucrările făcute în acest domeniu de V. Zaman (1978). 

În scop de diagnostic în lipsa sau înaintea unui diagnostic pozitiv, 
mai putem apela la Tectoscopie si biopsie care aduc un aport important 
in diagnosticul aeger de o asemenea localizare, 


1.12 6. Diagnostic. diferentiat® 


Ín cadrul dia enosticului difer ential, o boală la care trebuie in a pr E 
rind să ne gindim | este amebiaza (dizenteria amebiană), au o evoluţie, 
dupa cum am vazut la capitolul respectiv, destul de asemánátoare. Posibi- 
lititile de a face in balantidiozi un diagnostic pozitiv, sint destul de mari 
pentru ca acest diagnostic diferenţial să nu pună in practică, pr obleme prea, 
delicate. Pornind de la aceleași posibilităţi, putem spune că si diagnosticul 
diferenţial cu o reetocolită ulcero- hemoragicá nu va inti impina prea mari 
dificultăţi. Oricum, s-ar putea ea pe lingi o rectoscopie si o biopsie să 
devină necesară, acolo unde nu ne putem. ‘decide pentru un diagnostic 
sau altul. Examenul rectoscopic si biopsie, în'cazurile in care se pun ase- 
menea probleme, apar cu atit mai indicate, cu cit pe această cale se face 
si diagnosticul diferenfial eu un eventual cancer rectosigmoidian." 


d 12. i Tr hri got 


In balantidiozi, « ea si in Vote Sihritozé sîntem de mai multă vreme 
în căutarea unui medicament, de pe urma căruia să se beneficieze în 
mod real. 

Cum nu sintent ineá in posesia unui asemenea ep adeat) vom prezenta 
citeva din acelea care sint eunoscute prin rezultatele relativ bune de care 
sint urmate. | 

Drept urmare pe lingă tratamentul cu antibiotice, vom prezenta 
pe scurt Chiniofonul (Yatren), dintre preparatele arsenic ale, Difetarsonul 
(Bemarsal) iar dintre derivații de imidazol, M etronidazolul. 

Antibioticele. Dintre antibiotice, autori sovietici recomandă monomi- 
cina.(paramomicina), pe care o administreazá in 4 prize zilnice a 150.000 U. 
Medicamentul se dá in douá cicluri de cite 5 zile cu pauză între ele de 
5 zile. Tot sovieticii preconizează şi asocierea monomicinei cu metro- 
nidazolul. 


În literatura anglo-saxonă se Faure tratament. cu Oxitetraci- 
clină — 500 mg de 4 ori pe zi, timp de 10 zile si Diiodhy droxyquina 650 mg 
de 3 ori pe zi, timp de 21 zile. 
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Chiniofonul (Yatren 105) se prezintá ca pilule enterice de 0,25 g. 
Medicamentul se administrează pe cale bucală, cu apă cu bicarbonat de 
Na, într-un ciclu de 7 zile. Se începe cu 3 pilule in prima zi erescind cu 
cîte o pilulă pe zi în zilele următoare, pină la doza de 9 pilule în cea de 
a 7-a zi. Se poate administra si sub formă de clisme mici în soluţie de 
0,5%, (1 g la un pahar de apă). | 

Difetarsonul (Bemarsalul) este un preparat arsenical relativ bine 
tolerat, care se gáseste in comprimate de 0,50 g. Se administreazá in 
doza zilnică de 4 comprimate pe zi (la adult) timp de 10 zile. La copil 
se recomandá 0,05 g/kileorp/zi. 

Metronidazolul în doze de 2 g pe zi (4 tablete), asa cum este reco- 
mandat si in amebiazá, se administreazá timp de 10 zile. Asocierea Metro- 
nidazolului eu Furazolidona, preconizată de M. Z. M. Gordeeva si P. I. 
Susupova (1974) si adoptată de noi cu rezultate bune in giardioză (lam- 
bliazi) ar putea să fie de o eficienţă asemănătoare si in balantidioză. 


D 


1.12.8. Epidemiologie 


Rezervorul de infectie. Rolul de principal rezervor de infecţie revine 
porcului, care este în mod natural infestat pînă la proporţii uneori de 
peste 90%. Au mai fost găsite si alte animale infestate (oi, eai ete.). Rolul 
omului infestat ca sursă de infecţie nu trebuie neglijat chiar într-o boală 
aşa de rară. 

Căi de transmitere. Chisturile, formele infecțioase ale parazitului, 
ajung odată cu dejectiile în mediul extern. La uscäciune si la adăpost 
de lumină rezistă 1 — 2 săptămîni, iar în mediul umed şi la temperatura 
camerei, pînă la 2 luni. Ráspindirea bolii se face prin intermediul apei 
sau alimentelor pe care au ajuns chisturile, transportate de gazdele lui 
sau vehiculate de vint, muşte ete. Zarzavaturile nespălate din grădinile 
ingrásate eu dejectiile poreului, pot să conțină chisturile infecțioase ale 
parazitului. 

Masa receptivă. Omul se infestează mai frecvent în urma contactului 
cu porcul. Contactul cu materialul intestinal porcin poate de asemenea 
să contribuie la ráspindirea bolii. Boala fiind mai freeventă la ingrijitorii 
de porci, mezelari, mäcelari ete., este considerată ca o boală profesională. 
Omul se mai poate infesta ingerind chisturile parazitului odată cu zarzava- 
turile, fructele sau alimentele pe care au ajuns acestea. 


1.12.9. Profilaxie 


Măsuri îndreptate împotriva rezervorului de infectie. Împotriva rezer- 
vorului uman se vor lua măsuri de depistare si tratare al celor infectați. 
Din cauza volumului mare pe care-l ocupă rezervorul animal (porcinele) 
măsurile în această direcție sînt mai greu de aplicat. 

` Măsuri îndreptate împotriva căilor de transmitere. Măsurile preconizate 
trebuie să ducă la tratarea dejectiilor porcilor, inainte ca acestea să fie 
utilizate ca ingräsämint. Construirea de latrine si utilizarea lor corectă, 
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scoaterea din sectorul attentes a purtätorilor sänätosi de paraziți, sînt 
justificate. ` 

Măsuri de protectie a masei receptive. Prevenirea, infestärilor obligă 
la evitarea contactului cu porcii, spălarea fructelor si zarzavaturilor si 
întreținerea igienică a miinilor. 
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1.13. Pneumocistoza 


(sin. pneumonia cu Pneumocystis carinii) 


1.13.1. Definitie 


Pneumocistoza este o parazitoză determinată de un protozoar 
oportunist Pneumocystis carinit si care însoțită de fenomene pulmonare 
acute sau subacute se intilneste la sugarii prematuri sau distrofici, sau. 
Ja adultii eu deficiente imunologice. | 


1.13.2. Etiopatogenie 


Agentul, etiologic. Agentul etiologie al acestei boli parazitare, Pneu- 
mocystis carinii, este un protozoar eu un loc încă neprecizat in sistematică. 
Parazitul se prezintă sub o formă vegetativá de trofozoid si sub o formă 
chistieá. Trofozotdul mai mic in formele tinere (1 — 2 microni) si mai mare 
in formele adulte (2 — 4 microni) se prezintă ca un element unicelular 
şi uninuclear situat într-o masă mucoidá de formă rotunda, ovală, piriform’ 
sau falciformă. Înaintea formei chistice, unii autori ho cus si de o forma 
de trecere Nr dani reprezentate de formele î în care apar 2 sau mai multi 
nuclei; 


"Ta sfirsit, cea de-a treia formă, formă chistică se poate prezenta 
sub. forma de chisturi tipice sau de chisturi atipice. Sub forma tipică, 
parazitul cu un diametru de pind la 8 — 10 microni apare ca o formațiune 
rotundă cu. contur net si care conține in interior 8 corpusculi dispuşi in 
rozetă. Această, formaţiune este elementul caracteristic care poate. fi 
pus mai uşor în evidență prin diferite metode de coloratie și care permite 
diagnosticul de boală. 


„Patogenăe. Chisturile, formele infecțioase ale. parazitului, pátrund. 
in organism pe cale respiratorie si ajungind in plamin intra in conflict 
3 Qu macrofagele. Acestea desprinse de pe peretele alveolar formează im- 
preuná cu parazitii fagocitati un exsudat spumos, care umplind alveolele, 
realizează leziuni de un aspect caracteristic în „fagure de miere“. Pe de 
alti parte si peretii interalveolari se ingroasá printr-un edem interstitial 
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si iuit o infiltrare masivă cu leucocite si mai ales plasmocite. De la 
aceastá infiltrare in care domini plasmocitele, vine si numele de pneumonie 
interstitial’ plasmocitară (PIP) sub care mai este cunoscută boala. Pro- 
cesul pulmonar (complicat uneori si eu suprainfectii bacteriene), poate 
avea o evolutie foarte severä, ca urmare a asfixiei pe care o determina 
blocarea alveolelor si bronsiolelor de către masa parazitară. 


1.13.3. Repartitie geografică — freeventa 


Pneumocistoza are dupá cit se pare o repartitie universali. Pe 
lingă cazurile apărute după 1950 in Europa centrală, cazuri izolate sau 
mici focare epidemice, au fost înregistrate şi in alte parti ale lumii. Boala 
este mai frecventă la sugarii de pînă la 2 — 3 luni, dar sila copii prematuri 
sau malnutriti de pina la 2 — 3 ani. Pneumocistoza se întilneşte însă si 
la adulţii cu deficite imunologice congenitale sau dobindite. Astfel au 
fost citate cazuri de boală printre cei cu un deficit imunologic global sau 
cu un deficit în imunoglobuline de tip IgG. Un teren imun particular 
si o dezordine în imunoglobuline o semnalează recent la, cei bolnavi de 
pneumocistoză si Lakatos si colab. (1983). Pneumocistoza este mai frec- 
venti si printre cei care au trecut prin diferite boli grave (leucemie, boala 
Hodgkin, osteoporoza ete.), sau care au fost supusi ‘la tratamente intense 
cu steroizi sau chimioterapice. Aşa cum subliniază recent Berkowitz 
(1965) cazurile de pneumocistoză au început să devină si mai frecvente, 
raportate de cînd a fost deseris AIDS. 


Pneumocistoza, este chiar considerată ca cea mai comună infecţie 
oportunistă „afectind aproximativ 59% din pacienţii adulţi. cu AIDS si 
81% din copii cu AIDS“. Boala asa cum arată Stagno si colab. (1983) 
poate apărea într-o proporţie de aproape 15% si PS indivizi i imunocom- 
petenti. 


Pneumonia eu P. carinii a început sa preocupe pe clinicienii i 
la noi dupá 1960, in urma in special a publicárii monografiei elaborate 
de Goldis si colab. in 1962. Aceasta se vede din faptul cá pe lingá citeva 
cazuri sporadice ce-au fost comunicate, problema a intrat in obiectivul 
clinicilor de pediatrie din tara noastră. O serie de observații asupra bolii 
gi asupra incidentei mai crescute a acesteia, atrage mai intii atenţia, Chipail 
A. si colab. in 1973 si 1974, apoi Meila si colab. in 1976 (care prezenta 
daté asupra a 66 de cazuri) si in acelaşi an Priscu si colab. (1976) si Geor- 
máneanu şi colab. (1976). Alte cazuri de pneumocistoză, la, fel de numeroase 
sînt prezentate si mai recent. Astfel Burdea si colab. (1983) din Iaşi pre- 
zintă o capitation de 68 de cazuri, Stănescu şi colab. (1983) din Cluj- 
Napoca se referă la 32 de cazuri iar Costa Angela din Oradea Re 
observatii asupra a 509 cazuri de pneumocistoză pe care le-a înregistrat 
în decurs de 9 ani. Între 1980 si 1985, Budiu si colab. (1985) au înregistrat 


şi ei 35 de cazuri, intilnite ca si ceilalți, în general printre sugari. Rezultă 
din toate aceste date că pneumocistoza este mai frecventă decît ne astep- 
tam $i că poate fi găsită mai peste tot acolo vade este in mod sistematic 
$i prin metode adecvate controlată. | 
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1.13.4. Tablou elinie 


Boala are o incubatie in medie de 3 — 4 săptămini si cu extreme 
cuprinse între o săptămînă si 7 — S săptămîni. 

Debutul este de cele mai multe ori insidios, boala instalindu-se trep- 
tat, pe nesimţite. Copilul bolnav devine apatic, inapetent, nu mai cîştigă, 
în greutate si apar greturile, vărsăturile si uneori diareia. La cei fără 
AIDS, asa dupš eum remarea Berkowitz (1985), pacientii sint afebrili, 
spre deosebire de cei cu un AIDS prezent, la care se înregistrează si o 
temperatura de aproximativ 38°. După cel mult 1 — 2 săptămîni, apar 
fenomenele pulmonare care pot începe cu o tuse de obicei neproduetivi 
cu timbru metalic si uneori chintoasä. In cazuri mai rare debutul este 
brusc, in plină stare de sănătate aparentă, putind lua o infitisare chiar 
fulgerătoare. S-au citat în literatură cazuri rare de copii culcati sănătoşi 
si găsiți morti în dimineaţa următoare. În asemenea, cazuri se instalează 
de la început fenomenele pulmonare, care vor constă dintr-o tahipnee 
de peste 60 — 70 respiratii pe minut, dispnee si cianoză. 

Perioada de stare a bolii este net dominată de fenomenele respira- 
torii. În această fază, tahipneea devine şi mai accentuată, numărul respi- 
ratiilor pe minut trecînd uneori si de 100. Insuficienta respiratorie gravă 
se vede și în cianoza care se accentuează şi care capătă un caracter adeseori 
generalizat. Aşa cum subliniază pediatrii, aceasta se corectează greu 
chiar după oxigenoterapie continuă. Micii pacienţi apatici sau din contră 
agitati, pot prezenta în continuare aceeaşi tuse seacă, tiraj costal supra 
sau substernal si o dilatatie a foselor nazale. | | 


La baza hipoxemiei accentuate si in general a pneumoniei cu acest 
parazit, dupá Meilá si colab. (1976) ar exista un meeanism fiziopatologic 
mixt.reprezentat pe de o parte de un defect de difuziune a gazelor la 
 nivelul alveolo-capilar si pe de altă parte de hipoventilatia alveolară de 
tip obstruetiv. 1n eiuda acestei insuficiente respiratorii grave, boala evo- 
lueazá fárá febrá in aproape 50% din cazuri, insotindu-se cel mult de o 
stare nefebrilá sau de o temperatura care la cei cu AIDS poate urea pina 
la 38 sau mai mult. 

De asemenea un element important de diagnostic clinic, asupra 
căruia atrag atenţia, printre alţii Priscu si colab. (1976) si Burdea si colab. 
(1933), este discrepanţă care se poate remarca între semnele clinice cu 
care se prezintă bolnavul si între sindromul fizic respirator care-l găsim 
la examenul acestuia. În formele zise „pure“ de boală se poate vorbi 
chiar de o absenţă a semnelor stetacustice. Pe lingă o diminuare a murmu- 
rului vezicular, pot fi doar surprinse mici insule de raluri crepitante sau 
suberepitante cu caracter trecător si de localizare diferită. 

Manifestările din partea aparatului digestiv sau cardiac, relativ 
frecvent prezente sînt de regulă pe al doilea plan. 

Perioada, de stare în pneumocistozá poate să dureze 2 — 5 săptămîni. 
Boala se poate, în cazuri rare, prelungi şi pină la 3 luni. Uneori o vindecare 
aparentă este urmată de 2 — 3 săptămîni de o recádere. În general perioada 
de vindecare definitivă poate dura 2 — 3 sau chiar mai multe săptămîni 
si se produce lent cu cedarea pe rind a diferitelor manifestări a bolii. Tahip- 
neea dispare cea din urmă. | : 
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Într-o proporţie mare din cazuri pheumocistoza are însă un sfirsit 
letal. Umplerea alveolelor si bronsiolelor cu exsudatul spumos parazitar 
si ingrosarea septurilor interalveolare prin infiltrat celular, duc la asfixie 
si la exitus într-un procent care poate ajunge si pind la 60 — 80% din 
cazuri. | l 

Pneumocistoza poate evolua si cu unele complicații mecanice. Astfel, 
Meilă si colab. (1976) în aceeaşi lucrare citată menționează cá au întîlnit 
pneumomediastinul la peste 30% din cazuri, iar pneumotoraxul la aproape 
20%. | 


1.13.5. Diagnostie pozitiv 

Diagnosticul bolii poate rezulta din date anamnestice de ordin 
epidemiologic, din date clinice si din date paraclinice. | * | 

Date epidemiologice. Boala trebuie căutată în mod deosebit printre 
sugarii distrofici, prematuri ca si printre copiii-care au fost de mai multe 
ori spitalizati sau provin din colectivităţi. Dupä cum am mai mentionat 
si mai sus, pneumocistoza apare mai frecvent printre cei cu deficite imuno- 
logice congenitale sau dobindite, ca $i printre cei care au fost supusi la 
tratamente prelungite cu antibiotice, tuberculostatice sau cortizon. Nu 
_ trebuie scăpat din vedere că boala poate aparea sila adultii imunodeprimati. 

In sfirsit, asa după cum reiese din cele deja relatate, pneumocistoza, 
ca parazitoză oportunistá, evolueazá într-un număr mare de cazuri si cu 
sindromul AIDS. ww EAP ar: 

Date clinice. Dintre datele cu care evoluează boala trebuie reținut 
debutul necaracteristic si mai ales contrastul care există între severitatea, 
semnelor funcţionale si între cele care se găsesc. la examenul obiectiv. 
S-a subliniat în special absenţa, semnelor stetacustice din formele „pure: 
de boală (Burdea si colab., 1983). —— E eee Loos | 

Daie paraclinice. Datele paraclinice care sint de folos diagnosticului 
pot rezulta din examenele hematologice, din unele examene serologice, 
examenele radiologice pulmonare si din cele morfologice (cito- sau histolo- 
` gice). 

Dintre examenele hematologice, ea, mai semnificativá este de retinut 
doar hemoleucograma, care poate pune in evidenţă o eozinofilie moderată, 
eozinofilie eare coboará dupá tratamentele specifice (Besson si Bass 1977). 


Imunoelectroforeza poate semnala deficiente imunologice, care favo- 
rizeazá aparitia bolii, iar examenul de determinare a calcemici atrage 
atenţia asupra unei hipercalcemii de pînă la aproape 20 mg% caracteristică 
acestei parazitoze. AN hee ea 

Diferite metode încercate printr-un diagnostic imunologie (intra- 
dermoreactia, reactia de fixare a complementului, reactia de imunofluores- 
centá) n-au dat rezultate suficient de bune, aşa ca să poată fi folosite in 
practică. | 

Un aport relativ important in diagnosticul bolii il aduc examenele 
radiologice pulmonare. Desi asa cum se stie nu există „o imagine radio- 
logică specifică“ in pneumocistoză, totuşi aspectul de „geam mat“ care 
apare în perioada, de stare a bolii, la aproape 75% din bolnavi, poate fi 
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considerat ea un semn radiologic semnificativ (Meili P. si colab. 1976). 
Simptomatologia radiologiei poate de altfel imbräca forme mai variate 
dictate de evolutia bolii. Intr-un prim stadiu boala se traduce radiologic 
prin acele opacitáti omogene, localizate mai mult in jurul hilului, in al 
doilea stadiu aspectul radiologic ar fi de microopacitáti nodulare caracte- 
ristice formelor grave, iar in al treilea stadiu aspectul este acela nodular — 
emfizematos (Priseu si colab. 1976). ` | ru | 

„Diagnosticul de certitudine al bolii nu-l poate da însă decit decelarea 
paracitului prin : identificarea acestuia in sputà, aspirat laringo-traheal, 
lava) bronhoalveolar, periaj bronsic, amprentă, pulmonară, biopsie trans- 
bronhial& sau chiar biopsie pulmonară. | | 

Dintre acestea un diagnostic intra vitam poate fi pus in pneumocistoză 
prin metoda care preconizează recoltarea secreției laringotraheale pe cale 
endonazală. Metoda recomandată la noi de Institutul „Dr. I. Cantacuzino“ 
si de Prişeu și colab. (1976), pare să cîştige tot mai mult teren atit pentru 
uşurinţa cu care poate fi aplicată cît şi pentru proporţia mare de rezultate 
pozitive ce le poate oferi. Recoltarea, se face în această metodă cu o sondă 
fină care se introduce lent pe cale endonazală pînă ce aceasta atinge orificiul 
superior al laringelui. Odată cu reflexul de tuse care se produce în acest 
moment, se aspiră de 2 — 3 ori cu o seringă 10 ml secreția laringo-traheală 
ce apare. Conţinutul respectiv, obţinut în seringă, se întinde într-un strat 
subțire pe lame bine curățate si degresate. Lamele după ce se fixează 
(prin introducerea pentru 10 minute într-un amestec de părţi egale cu 
alcool 90° si eter etilic), se colorează, cu metoda May-Grünwald-Geimsa 
sau mai degrabă cu metoda Gram-Weigert si se examinează. 

O altă metodă, dintre cele citate, pe care o preconizează unii autori 
este biopsia endobronsicä. Metoda se efectuează cu o sondă care se introduce 
pind la nivelul bronșiolelor alveolare. Sonda are un cateter care la capăt 
este prevăzut cu o periuţă fină. Cateterul se impinge peste capătul sondei 
$i apoi rotit poate să preleveze chiar din parenchim. Din produsul prelevat 
se fae frotiuri, care după coloratie pot fi examinate. 

_ Punciia biopsie pulmonară, recomandată tot in acest scop, este 
mai rar aplicată atit din cauza accidentelor (pneumotorax, hemotorax, 
infecţii) pe care le poate determina cît şi din cauza faptului că metoda 
nu reuşeşte să vină cu o proporție mult mai mare de rezultate pozitive. 

Diagnosticul post-mortem se face prin identificarea microscopică 
a parazitului în amprentele pulmonare. În acest scop lamele curățate se 
ating. de suprafața sectiunilor ce se fac prin fiecare lob pulmonar. După 
uscare, acestea se fixează si apoi se colorează. Examenul histopatologic 
atent permite identificarea chisturilor si a parazitilor din exsudatul alveolar 
cu aspect areolar (în „fagure de miere“) si poate totodată sesiza reacţia 
interstitial’ in care domină plasmocitele (plansa III). AL 

Din punct de vedere anatomo-patologic redäm descrierea pe care in 
asemenea, cazuri o face Meilš si colab. (1967). ,,Pläminii apar miriti de 
volum, greoi, ariile implicate sint de consistenţă crescută, cu un aspect 
cărnos, culoare rosie-violacee sau albicioasă, cu accentuarea pronunțată 
a desenului interstitial. La exprimare se elimină un conţinut spumos, 
lipicios. În cazurile grave, in care procesul este puternic constituit, plă- 
minii sint în totalitate prinşi, cu un aspect compact şi o culoare albicioasă 
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uniformă. Prezenţa, emfizemului interstitial, adesea frecvent pronuntat, 
constituie un element frecvent in pneumocistozät, > 


1.13.6. Diagnostie diferential 


In pneumonia cu Pneumocystis cariniiin condiţiile în care un diagnostic 
pozitiv, uneori este imposibil iar alteori se face destul de tardiv, un diag- 
nostic diferential cit mai corect se impune a fi făcut cu toată judiciozitaten. 

| primul rînd trebuie excluse pneumoniile atipice de origine virală 
sau micotică, ca si unele bronhopneumonii bacteriene, care se pot intilni 
la virsta mică. De asemenea diagnosticul diferenţial trebuie făcut apoi cu 
pneumonia cu virus citomegalic, care apare la nou-născuţi si care are 
de asemenea, un prognostic adeseori fatal. Pe buna dreptate Voiculescu 
(1981) cere ca diagnostiul diferenţial în asemenea, cazuri să se facă şi cu 
pneumopatia severă din sindromul Hamman — Rich, care se manifestă 
printre altele si cu o dispnee ce merge spre | exitus. De asemenea nu pot fi 
scäpate din vedere, sub acest raport, nici aspectele mai particulare ‘pe 
care le pot lua si boli ea : tuberculoza pulmonară, carcinomatoza pulmonară, 
sarcoidoza, toxoplasmoza, leucemia, fibroza pulmonará difuzà, proteinoza 
„alveolară, hemosideroza, „pulmonară, esenţială sau  reticulo- endotelioza 
histiocitara. 


“1.13.7 ^ ROW. 


j Multă vreme nu s-a Denel de pe urma unui tratament eficient 
in pneumocistozä. Sulfamidele, antibioticele Si nici aptmalenoeli n-au 
dat rezultate satisfácátoare. 


In prezent in tratamentul SNNT (tono se apelează la pentamidin 
tsothionat (Lomidina), la Fansidar (produs care conţine o asociere între piri- 
. metamind st sulfadoxind) si mai ales la Cotrimoxazol (Biseptol, Bactrim, 
Septrin), care este o asociere intre trimetropim si sulfametaxazol. 

Lomidina (pentamidina isothionat) se administreazá intramuscular 
în doza de 4 mg/kilocorp/zi, zilnic sau la două zile, timp de 10—14 zile. 
Se recomandă ca prima injecție să se facă cu doza redusă la jumátate. Pre- 
paratul poate fi urmat într-o proporţie de pînă la 50% din cazuri, de unele 
efecte secundare, uneori mai severe si reprezentate de stári de hipoglicemie, 
hipotensiune, hipotermie, anemie, 'azotemie, aplazie medulară, etc. ; din 
cauza, acestor efecte toxice, preparatul deşi a dus. la o scădere evidentă a 

mortalităţii prin această boală, este treptat înlocuit de alte medicamente. 

Pansidarul preconizat, de unii autori, este mai bine tolerat şi pare de 
asemenea destul de eficient. Se prezintă sub forma de fiole de 2 ml, care 
conţin 20 mg pirimetamină și 400 mg sulfadoxiná. Medicamentul se admi- 
nistreazä zilnic timp tot de 14 zile in doza, pirimetaminá de 1 mg/kilocorp/ 
zi iar sulfadoxina în doza de 100 mg/kilocorp/zi. 

„Rezultate si mai bune par să se obţină eu Cotrimozazol, care este o aso- 
ciere între trimetroprim si sulfametozazol. Trimetoprimul se administrează, 
în doze de 20 mg/kilocorp i lar sulfametoxazolul i in doza de 100 mg kilocorp, 
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in 4 prize, pentru o perioadă de 10 —14 zile. Un comprimat: conţine 400 mg 
sulfametoxazol.si 80. mg  trimetoprim. 

Tratamentul etiologic trebuie completat într-o boală atit de severă 
si cu un sustinut tratament patogenie si simptomatie, prin terapie eu oxigen 
si combaterea in special a tulburárilor eohilibnalui acido-bazic hidro-elec- 
trolitie. 

. Împotriva. infecțiilor supraadäugate se vor administra antibiotice 
de spectru larg iar.la cei cu hipogamaglobulinemii se recomandă si adminis- 
trarea -de gamaglobuline. 

Un tratament corect instituit alituri de un diagnostic intra vitam 
făcut in această, parazitozá, duce la rezultate într-adevăr impresionante. 
Astfel Spitalul de Copii din Oradea care are o cazuisticä de 509 cazuri de 
pneumocistozá, comunică prin Costa Angela (1983) că printr-un diagnos- 
tic precoce § si printr-o terapie etiologica, specifică, a reușit în 9 ani să coboare 
progresiv letalitatea prin aceastá boală de la 80% la 10 Vos 


"19.8. NANT 


Rezer vorul. de. infectie. Copilul bolnav ca si adulţii care fac boala, de- 
tin rolul de rezervor de infecţie. Important din punct de vedere epidemio- 
logie este si faptul că in această boală există si purtători sănătoși, care vor 
deţine un Tol asemänätor in raspindire a pneumoeistozei, Parazitul a mai 
fost semnalat si la şobolan, ciine, pisică, porc si alte animale. 

Cat de transmitere. Parazitoza se transmite de regulă direct de la cei 
parazitati (sänätosi sau bolnavi) la cei sänätosi pe cale aerianá sau aero- 
digestivä. Parazitul trece la om si de la Na, așa, încât boala se poate con- 
sidera, o Z00n0ZÁ. 


Masa receptiva. Receptivitatea pare sá fie generalá, boala fiind sem- 
nalatá la toate virstele. O receptivitate mai mare o au sugarii de 2—3 luni 
si mai ales aceia prematuri si distrofici. Hipogamaglobulinemia ar fi de 
asemenea un factor favorizant. 


. Boala apare mai frecvent printre cei care pentru diferite afoot 
grave au facut tratamente prelungite cu corticoizi sau antibiotice. Pneumo- 
cistoza ca infecţie oportunistà, afectează într-o proporție ridicată bolnavii 
„cu AIDS. 


1.13.9. Profilaxie 
Unele necunoscute pe care le avem ineá in legáturá cu aceasta afec- 
tiune nu ne permite să adoptăm măsuri de profilaxie cert eficiente. To- 
tusi tinind seama de datele epidemiologice pe care le-am amintit unele má- 
suri pot fi preconizate si adoptate. 

Măsuri îndreptate împotriva rezervorului. de infectie. 


Împotriva rezervorului de infecţie, măsurile trebuie să vizeze AS LS 
tarea celor bolnavi si tratarea acestora. 


De asemenea in acelasi scop combaterea Jok to eTo pare Ert totul 
justificată. | 
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Măsuri îndreptate împotriva căilor de transmitere. | 

Transmiterea bolii pe cale aeriană sau aero-digestivá indică sterili- 
zarea cu raze ultraviolete a aerului copiilor. Dezinfectia periodică a încă- 
perilor trebuie de asemenea avută în vedere. În sfirsit şi obiectele care au 
venit in contact cu sugarii trebuie si acestea, dezinfectate. | 

Măsuri de protecţie a masei receptive. 

spe Np si copii prematuri vor fi supravegheați medical cu multă, 
atenţie. O atenţie asemănătoare va fi acordată adulţilor cu easexii avan- 
sate sau care au urmat un tratament prelungit cu cortizon, tuberculosta- 
tice sau antibiotice. Nu se va administra ‘Vitamina D in doze prea mari co- 
piilor (släbeste apärarea limfaticá) şi nu se va abuza lä aceştia de tratamen- 
tul eu cortizon. 
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2. Boli determinate de trematode 


| Debe Fascioloza hepatica 


(aim. Distomatoza hepatică) 


2.1.1. Definiţie 


Fascioloza hepatică (sin. Distomatoza hepatică) este o boală para- 
zitară relativ rară la om si provocată de un trematod Fasciola hepatica, 
care localizat de regulă în căile biliare, determină îndeosebi tulburări he- 
pato-biliare adeseori destul de grave. i, 


2.1.2. Etiopatogenie 


.. Agentul etiologic. Fasciola hepatica sin. Distomum hepaticum, agen- 
tul etiologic al acestei boli, este un parazit care face parte din genul Pas- 
ciola, familia Fasciolidae, clasa Trematoda (trematode). | 

Parazitul adult are o formă de frunză, o culoare brună și măsoară 
“în medie 3 em în lungime gi pînă la 1 em (sau mai mult)in lárgime. Posedá 
o ventuzá anterioară (bucală) și a doua, apropiată de prima, ventuza ven- 
itralá. Cu ajutorul acestor ventuze si cu spinigorii pe care îi are pe fata 
dorsală şi mai cu seamă pe faţa ventrală, parazitul își asigură o înaintare 
progresivă în organismul gazdelor definitive în care ajunge. 
‘Oul de Fasciola hepatica de formă ovalará si operculat este mai mare 
ca ouăle altor paraziți, másurind pind la 150 microni lungime si pinäl a 70— . 
80 microni lărgime. Aceste ouă eliminate de om sau de alte gazde defini- 
tive o dată cu dejectiile, isi fac evoluţia în mediul acvatic, acolo unde aga 
după cum vom vedea, în capitolul de epidemiologie, intilnese gazda lor inter- 
mediară reprezentată de gasteropode din genul Lymnea (L. truncatula, L. 
| stagnalis). Ajunse în cele din urmă pînă la stadiul de metacercari infectiosi, 
parazitul isi va completa ciclul pe care-l realizeazá in naturá, trecind din 
nou la om sau mai frecvent la animalele ierbivore care detin principalul 
rol de gazde definitive (fig. 61). 

Patogenie. În stomac si apoi in duoden metacercarii ajunși aici pe 
cale digestivá, vor fi supuși acţiunii pepsinei și tripsinei gi se vor dezinchis- 
ta. Larvele mobile care rezultá, perforeazá peretele intestinal, ajung in ca- 
vitatea peritonealä si datorită probabil unui hepatotactism se vor indrep- 
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ta spre ficat. După ce tree prin capsula Glisson, traversează parenchi- 
mul hepatic si se oprese in cäile biliare. Dupš 3—4 luni de la infestare pa- 
razitii ajunşi în căile biliare devin adulti şi produc ouă.. În ficat ei exer- 
cită o acţiune mecanică, iritativá şi toxică, uneori destul de însemnată. Pe 
lingă inflamatia căilor biliare, sclerozarea şi obstruarea acestora, parazitii 


a” uw Aimy Ss 


Fig. 61. — Fasciola hepatica. 


A — adult; B — ou; c — cale de in- 
festare (după I. Gherman). 


pot trece din nou in parenchimul hepatic si insotiti de o infectie secundará 
dau naştere la adevărate focare de inflamație si abcese. Astfel, modificările 
patologice determinate de localizarea, parazitilor în căile biliare sau în ficat 
pot duce pînă la apariţia de ictere grave, hepatite cronice active sau chiar 
ciroze. Dar pe lingă, o acţiune mecanică iritativá şi toxică locală, parazitul 
exercită si asupra organismului in întregime :o acţiune spoliatoare, hema-: 
tofagă, cauză a unor anemii si stări casectice severe. Această acţiune he- 
matofagá a, parazitului a fost confirmatá şi prin inoculare de substanţe cu 
izotopi în sîngele gazdei. Parazitul Fasciola hepatica, mai mult chiar ca alţi 
paraziți, îşi exercită influența asupra gazdei sale si printr-o: puternică ac- 
tiune alergicä. Uneori intensa acţiune alergică a fasciolelor se poate datora 
unui singur exemplar prezent în ficat, aşa cum s-a întîmplat în cazul pre- 
zentat de Kirk (1961) sau de trei exemplare, cum rezultă, din cazul studiat 
de Nitzulescu si Pambuccian, 1958. m zigi v 


2.1.3. Repartitie geografică: —. freeventa . 

. Boala la om in general rará, are o repartitie universali. Cazuri mai 
numeroase au fost semnalate in Cuba, in diferite tari din America Latină 
şi în ţări din bazinul mediteranean. Diferite cazuri izolate sau chiar focare 
de boală au fost descrise şi în alte regiuni ale-globului. În Franţa, începînd 
cu 1940, fascioloza a devenit tot mai cunoscută, înscriindu-se cazuri izo- 
late aproape în toate departamentele (Garin si Kien, 1971). . ^: 

Un episod epidemic mai important descris de Coudert şi Triozon 
(1958) şi format din peste 500 dé cazuri, a fost înregistrat în 1956—1957 
în regiunea lyoneză. Cazuri mai. putin numeroase au mai fost intilnite şi 
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mai târziu în aceeași regiune din jurul Lyonului sau in alte districte din 
sudul Loarei. 

În țară la noi boala este rará, fiind reprezentată de cazuri izolate. 
Primul caz a fost descris de Hatieganu si Danicico in 1929. Un al doilea 
caz a fost comunicat de Zotta si colab. in 1937 iar alte cazuri sporadice, au 
fost citate şi de alti autori mai tirziu. Noi am avut sub observaţie în ultimii 
25 de ani trei cazuri, din care un caz mai vechi cu sfirsit letal. 


9.1.4. Tablou. eliuie 


In multe cazuri, fascioloza i incepe cu manifestări atit de uşoare, in- 
cit poate sa treacá neobservatà ani de zile. În literatura de specialitate sint 
citate asemenea cazuri, care timp uneori şi de peste 10 ani au evoluat aproa- 
pe complet asimptomatic. 


Coudert si Triozon (1958) de exemplu, printre 110 cazuri de fasciolozä, 
intilnese 29 de cazuri de forme asimptomatice. | 


În general însă boala se manifestă cu o simptomatologie adeseori 
severă şi destul de variată. După un debut de cele mai multe ori--lent iar 
alteori bruse, bolnavii acuzá in hipocondrul drept, dureri cu caracter de 
hepatalgii si care adeseori iradiazá in spate sau in umăr. În acelasi timp 
bolnavii încep să se plingă de inapetentá, grequri, värsäturi, balonäri si 
"uneori diaree. Destul de frecvent încă din această perioadă de invazie, 
boala, evoluează, cu subfebrilitate sau chiar cu o stare febrili. Scăderea for- 
telor fizice si o senzaţie de oboseală din ce în ce mai accentuată insotesc 
boala în cele mai multe cazuri. Ca rezultat al acţiunii toxico-alergice a pa- 
razitului se pot înregistra în cazurile de fascioloză si manifestări cutanate 
de ordin alergie (prurit, urticarie), manifestări pulmonare (infiltrate labile, 
sindrom Löffler), manifestări cardiace sau manifestări articulare, mani- 
festări alergice care mai rar apar si în alte parazitoze. 


Boala, din cauza faptului că se însoţeşte de hepatomegalie, stări 
icterice, edeme, ascitá, urini hipercrome şi uneori si splenomegalie, este 
de aceea la început confundată cu hepatita epidemică sau cu hepatita cro- 
nici. Acest polimorfism simptomatic pe care l-am prezentat, apare siste- 
matizat in tabelul ILI (al lui Champetier) pe care l-am preluat din articolul 
lui Hoequet şi Constantin (1969). 


Pentru a ilustra acelasi polimorfism clinic al bolii, prezentám in con- 
tinuare mai amănunțit si citeva cazuri din acelea care au fost intilnite la noi. 


Íntr-un caz intilnit la un bárbat de 41 de ani de P. Munteanu si colab. (1958), bolnavul 
s-a prezentat, asa cum descriu autorii, cu semnele unei, suferinţe generale. Pe primul plan: au 
fost pierderea în greutate, insomnia, cefaleea, o stare de agitaţie psihomotoare, palpitatii, 
transpirafii profuze si polialgii. Înaintea suferinţei generale însă, bolnavul a avut o dispepsie - 
duodeno-veziculară, rebelă la tratament, care a evoluat in puseuri angiocolitice. La examenul 
clinic, este pusă în evidenţă o hepatomegalie, iar in formula leucocitară o eozinofilie de 8%. 
În bila veziculară de culoare închisă găsindu-se ouă de F. hepatica, se instituie un tratament 
antiparazitar, care a dus la dispariţia tuturor simptomelor. A doua observație prezentată de 
aceiași autori este de relatat pentru faptul că bolnava s-a internat pentru o suferință care dura 
de 6 ani, manifestindu-se printr-o stare subfebrilă însoţită de tulburări. neuro-vegetative şi 
hepato- -biliare rebele la tratamentele încercate. Pe lingă o denutritie accentuată, la examenele 
făcute s-au coustatat o sensibilitate în Hipocondrul, drept, o eozinofilie de 7%, iar in bilă au, 
fost găsite ouă de F. hepatica. Tratamentul cu erhetină a dus la ameliorarea stării generale 
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Tabelul III 


Procentul diferitelor simptome clinice intilnit in fasciolozá (disto matoză) (după Champetier) 


SETAE PR PE aac Qasi ea EI ru Z= 
| 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 


e B T y S 


Astenie | 12% 
Febrä | troll SM ui draj | 66 96. 
Dureri in hipocondrul dr. | I ) P 62% 
Slabire 03Kg 3Kg | 54% 
Anorexie | 45% 
Hepatomegalie | 38% j 

Tulburări digestive Vărsături greturi| | 34% . 

Dureri abdom. | | 28% 

Prurit — urticarie | 27% 

Tulb. respirat. ` |Tuse| | 27% 

Curbaturš ! p^ | 23% 

Cefalee ` | 14% 

Icter ` | 9% 

Splenomegalie | 1] 7% 

Frisoane | ZEN wee RE 

Adenomegalie ‘1 (2% 

Tulb. nervoasă __|2% - 


a bolnavei. În sfirsit, în a treia observaţie, a aceloraşi autori, este vorba de o femeie de 28 
de ani, la care boala a început cu o suferinţă pulmonară, Cum bolnavei i se făcuse cu două 
săptămini înainte o intervenţie chirurgicală pe abdomen, acest accident a fost luat drept un 
infarct pulmonar prin embolie. O dată însă cu afecțiunea pulmonară, bolnava a prezentat si 
o hepato-angiocolitä, cu meteorism si dureri care iradiau spre hipocondrul sting. Dupä trata- 
mentul cu antibiotice, bolnava.a rămas totuşi, printre altele, cu cefalee, dispepsie veziculară, 
colici abdominale și o stare subfebrilă. Investigată în continuare, se stabilește diagnosticul de 
fascioloză prin depistarea ouălor de F. hepatica în bilă. Tratamentul cu emetină a dus si in 
acest caz la restabilirea bolnavei. Cazul ne pare interesant prin debutul pulmonar. 

Un caz care meritá sá fie cunoscut din cauza evolutiei clinice grave si la care ne-am 
referit si inainte, a fost prezentat de T. Manu si colab. (1957) si de V. Nitzulescu si Gr. Pam- 
buccian (1958). In acest caz, la o femeie de 56 de ani, boala, dupá o evoluție de citiva ani, 
ajunge în stadiul de ciroză hepatică ascitogená, cu: anemie, casexie si sindrom astenic şi se 
termină printr-o gravă insuficiență hepatică. La examenul histopatologic făcut in ficatul în 
care s-au găsit leziuni grave, nu s-au depistat totuși decit 3 fasciole. De aceea se consideră 
că agravarea bolii a putut fi provocată, în acest caz, atit de efectele toxice directe ale 
emetinei folosită în tratament, cit si de o eventuală acţiune indirectă a parazitului după dis- 
trugerea lui si resorbtia produselor toxice de dezintegrare. V. Nitzulescu și Pambuccian (1958) 
pun agravarea stării generale a bolnavei pe seama dezlántuirii unor fenomene alergice provocate 
şi de o eventuală nouă reinfectic. i i 


| Aspecte clinice variate ale fasciolozei rezultă si din datele pe care le 
prezintă Zupnic (1961), în legătură cu 7 cazuri de boală pe care le-a avut 
sub observaţie. Bolnavii au fost luaţi la început drept hepatici (4 din 7 
bolnavi). Din celelalte trei cazuri, unul a fost etichetat cu diagnosticul de 
febră titoidă, al doilea, interpretat ca un abces hepatic, iar al treilea a fost 
ţinut ani de zile în evidenţă, cu diagnosticul de hepato-colecistita. Autorul 
subliniază că pin’ la stabilirea, diagnosticului real al bolii, a trecut în une- 
le cazuri 10—15 ani. St | | 

Cazuri cu o evoluţie si o simptomatologie variată si care au creat din această cauză 
numeroase dificultăți de diagnostic sint cele depistate la Tg. Mureș între anii 1960 — 1962. 


Fasakas (1960) prezintă un caz instructiv la un bolnav la care boala a debutat brusc, cu : 
dureri accentuate în fosa iliacă dreaptă, cefalee, greturi, vărsături alimentare si bilioase, febră. 
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Cazul este luat drept o apendicitá, dar internat in spital i se gäseste o hepatosplenomegalie, 
o leucocitozä de peste 25000 si o cozinofilie de 75%. După un tratament cu antibiotice, feno- 
mencle cu caracter acut au cedat, însă bolnavul nu mult dupa aceasta a fost nevoit sš se 


reinterneze in spital. Din cauza eozinofiliei care s-a mentinut ridicata (59%), s-a bănuit că este 
vorba de o parazitoză și au fost făcute de aceea repetate examene parazitologice, de bilă şi 
de materii fecale. La al cincilea tubaj duodenal s-a obținut o bilă B roşiatică și de-abia în bila 
obținută prin al șaptelea tubaj s-au găsit ouă de Fasciola hepatica. După un tratament cu 
clorhidrat de emetină (6 g zilnic, timp de 15 zile) ouăle parazitului au dispărut definitiv din 
bilă, iar starea generală a bolnavului s-a imbunätätit treptat. Aceiași autori au inregistrat 
un alt caz de fascioloză la o fetiță de 12 ani, în antecedentele căreia figurau diagnostice ca 
febră tifoidă, hepatită epidemicá și o leucemie cu cozinofile. Bolnava se internează cu dureri 
in etajul superior al abdomenului şi senzaţii accentuate de oboseală. La examenul obicctiv 
s-a constatat o sensibilitate in epigastru si hipocondrul drept si o usoará hepatomegalie. In 
formula leucocitará eozinofilia inregistra un procent de 995 iar la examenul coproparazitologic 
si la cel al sedimentului biliar s-au gäsit ouá de Fasciola hepatica. Se instituie şi in acest 


caz un tratament cu clorhidrat de emetinä (3 g pe zi) timp de 10 zile, dupä care ouäle au 
dispárut atit din bili cit si din scaune. : 


Alte cazuri izolate de forme cliniee particulare mai sint prezentate 
$i de alti autori. Amintese un caz mai. vechi de formá septicemicä, de- 
seris de Bátrinu (1961). Mai recent un caz de evoluţie tot mai particulară 
a fost publicat de Belchita si colab. (1978) si un alt caz oarecum asemáná- 
tor de Lupu si Hob (1982). 

Rezultă din toată această cazuistică prezentată că fascioloza poate 
imbraca forme cilinice din cele mai variate. In primul rind se poate remar- 
ca, pe lingă forme asimptomatice, uşoare, medii si destule forme gra- 
ve eu o evolutie uneori fatali. Moartea in asemenea cazuri se explicit 
prin mecanisme,toxico-alergice, complicaţii septice sau casexii accentuate. 

. O clasificare a formelor clinice de boală şi după alte criterii este însă 
destul de dificilă, avînd in vedere că polimorfismul clinic al acestei para- 
zitoze nu permite o separare a diferitelor simptome, fenomene uneori din 
cele mai variate, putind apărea oricind în evoluţia generală a bolii. 

Totuşi noi considerăm că pornind de la patogenia bolii şi de la mani- 
festările clinice dominante si tinind seama de o clasificare asemănătoare 
adoptată de Garin'si Kien (1969), am putea să impirtim aceste diferite 
forme clinice in: | | 

a) forme hepato-biliare 

b) forme febrile. 

ie) forme toxico-alergice 

d) forme chirurgicale $i 

je) forme eratice. : 

Ín formele hepato-biliare ar intra acele cazuri de boalá in care pe 
primul plan se găsesc hepatalgia, dischinezia biliară, angiocolita, hepato- 
megalia, stärile subicterice sau icterice si bolnavii eu greturi, vársáturi bi- 
lioase, ascită sau ciroză. 

În formele clinice febrile pot fi încadraţi bolnavii la care boala evo- 
lueazá cu o stare febrilă sau subfebrilá, asa cum aceasta apare în formele 
mai grave pseudotifice sau septicemice. 
| „ Formele toxico-alergice de fascioloză ocupă un loc relativ important 
printre celelate forme, datoritä manifestärilor cutanate, pulmonare, arti- 
„culare, cardiace sau neurologice prezente uneori pe primul plan in evolu- 
tia acestei parazitoze. À 

Nu sint de asemenea rare nici formele chirurgicale de fascioloză, din 
care fac în primul rind parte formele pseudo-litiazice. 
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Tn sfirsit se pare eš un loc mai important trebuie acordat si formelor 
eratice, prin localizäri subcutanate si pulmonare a parazitului, care par sá 
devină mai frecvente in ultima vreme. În schimb presupusa, localizare na- 
zo-faringiană a parazitului, pe seama, căreia, era pusă boala ,,Halzun" cu- 
noseutà în Orientul Mijlociu, s-a dovedit că aceasta este de fapt determi- 
natá de formele imature de Linguatula serrata, ingerate o data cu ficatul 
(Hoquet si Constantin). : d 

Nu putem incheia datele referitoare la acest complex tablou clinic 
al bolii, fără a menţiona cá fascioloza este o boală de evoluţie lungă, cu 
un prognostic uneori rezervat şi care poate pune organismul parazitat la 
grele incercari. T R an 

Răsunetul general pe care il are infestarea cu acest parazit rezultă 
asa dupá cum vom vedea din modificärile hematologice importante ca si 
din cele imunologice. 


2I D. Diagnostie pozitiv 


Din punct de vedere clinic este greu să găsim în aceasta parazitoză, 
de o simptomatologie atît de variată, niște semne patognomonice pe care să 
le putem folosi în diagnosticul bolii. Fara îndoială că fiecare simptom care 
însoţeşte boala în general isi are semnificația lui și semnalat; trebuie să 
incite la noi discuţii cu bolnavul si la noiexplorári. Cu atît mai mult tre- 
buie ținut seama de triada simptomatică, febra, hepatomegalie si eozinofi- 
lie, mai ales cînd aceasta este semnalată la cazuri de boală care apar toamna 
sau iarna. Oricum se poate spune că pentru diagnostic corect si cit mai 
rapid în această boală, trebuie să apelăm la informaţii paraclinice şi la 
identificarea ouălor parazitului în bilă sau în materiile fecale. | 

"Un element important de diagnostic in fasciolozá, de care am amin- 
tit pind aici numai în treacăt, este fără îndoială eozinofilia de valori im- 
presionante („boala marii eozinofili"). Această eozinofilie este cu atit 
mai importantă, cu cit isi face aparitia, încă din perioada de invazie, atunci 
cînd examenele coproparazitologice se menţin în mod constant negative. 
Valorile mai mari ale acesteia, cuprinse, între 70—90% apar în a treia lună 
de invazie, atunci cînd parazitii se află în căile biliare. Marele semn de orien- 


tare, atribuit de Catala eozinofiliei apare deci justificat. T 

Eozinofiliile în această parazitozá urmează (in plansa 4 sint reprezen- 
tate curbele eozinofiliei la mai multe parazitoze) curba lui Lavier, urcind 
progresiv, atingind un maximum in luna a treia de invazie, coborind apoi 
lent si stabilindu-se pentru luni sau ani la nigte valori moderate (5—7 v^ 
(Gherman I. 1981). w^ Js 

În funcţie de teren si de o serie de alti factori, eozinofilia inscrie gi in 
fascioloză valori foarte variate. Capron si colab. (1964) de exemplu într-o 
fasciolozä familială, găsesc la tată o eozinofilie de 80%, la mama 64%, iar 
la cele două fiice, de 9 si 7 ani, eozinofilii de 14 respectiv 7%. | 

Eozinofilia nu pare să fie în raport direct cu numărul parazitilor pre- 
zenti în organism. În cazul mai vechi descris de Kirk, in care s-a înregistrat 
o leucocitozá de 14 000/mm? şi o eozinofilie de 20%, nu s-a găsit la inter- 
ventia chirurgicală (hepatectomie) decît un singur exemplar. : 
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rf Pe de altă parte sint citate în literatură numeroase cazuri de fascioloză 
hepatică fara eozinofilii. Mauriac (1962) găseşte o cozinofilie de 2% la 
un bolnav cu numeroase ouă de F. hepatica in scaun, iar la un bolnav supus 
unei intervenţii chirurgicale pentru o obstructie coledociană, Dunet (1924) 
găseşte 5,5% bazofile si numai 0,5% eozinofile. 

„La noi Manu şi colab. (1957) într-un caz de fascioloză în stadiul de 
„ciroză a constatat; o eozinofilie care a oscilat între 40 si 70%. Fasakas si 
colab. (1960) prezintă de asemenea trei cazuri de fascioloză, din care la. 
unul semnalează alături de o leucocitoză de 26 300 mm? o eozinofilie de 
75% iar la celelate două cazuri o eozinofilie de 3 si respectiv 9%. 

O eozinofilie moderată cuprinsă între 11 şi 34%, am inregistrat-o si noi 
printre cele 3' cazuri de fascioloză hepatică pe care le-am avut sub obser- 
vatie. Mai recent si Belchita si colab. (1978) prezintă un caz de fasci- 
oloză la care eozinofilia n-a depăşit 13%. | 

Este important de subliniat faptul cä fascioloza se poate insoti de 
eozinofilii ridicate si in formele pulmonare, neurologice, cutante s.a. 

Cu toate cá cozinofilia in fasciolozá se intilneste la peste 90% din bol- 
navii parazitati si cu toate că inserie valori, aşa după cum am văzut, din 
cele mai ridicate, totuși nu poate fi luată ca un semn sigur de diagnostic. 
În primul rînd, după cum mentionam mai sus, unele cazuri rare de fascio- 
lozá pot si evolueze cu un numár normal de eozinofile, sau chiar fárá eozi- 
nofile. In al doilea rind, in special în ultimii ani, noi am observat că nu- 
mărul cazurilor cu hipereozinofilii, la care n-am reuşit să stabilesc o etio- 
logie parazitará, a crescut destul de mult. Frecvent sint indreptati la noi 
bolnavi, care din eauza unor asemenea eozinofilii de valori mari, sint sus- 
pectati de fasciolozá sau de o altă parazitozá. Luaţi sub observaţie si con- 
trolati în repetate rinduri, trebuie să recunoaștem cà in foarte rare cazuri 
am reuşit să identificăm o parazitoză care să explice eozinofilia cu care se 
prezenta bolnavul. | 

Asa stind lucrurile cu eozinofilia, se înţelege că diagnosticul real al 
bolii va trebui să reiasă din identificarea microscopică a ouălor parazitu- 
lui în materiile fecale sau în bilă. Trebuie să se ştie însă că ouăle apar în 
scaune la 3—4 luni de la data infestării şi cercetarea lor trebuie să se facă 
la, intervale de mai multe zile şi prin examene repetate, atit în scaun cit şi 
în bilă. După cum am mai menţionat examenul devine pozitiv uneori ca în 
cazul citat de Gillet şi colab. (1963), de-abia după al unsprezecelea con trol. 
"Trebuie de asemenea subliniat si faptul că prima analiză pozitivă, va tre- 
bui repetată, după mai multe zile (3—5 zile) de regim, din care vor fi ex- 
cluse ficatul sau preparatele de ficat, pentru a verifica astfel dacă ouăle 
identificate nu sînt numai ouă de pasaj. Cel puţin în două cazuri, am fost 
obligati să recurgem la acest regim, pentru a constata că ouăle pe care le 
semnalasem la primul control erau de fapt ouă de pasaj. 

"Un examen complet obligă si la utilizarea unei metode de imboga- 
tire, cum este aceea preconizată de Janek și de Urbanyl. După unii autori 
şansele de a stabili un diagnostic mai rapid cresc după ce bolnavului 
i s-a administrat sulfat de magneziu. 

Un aport deosebit de însemnat îl aduc în diagnosticul biologic. al 
fasciolozei şi metodele de investigaţie imunologică preconizate şi puse în 
valoare de Şcoala de Medicină Franceză, prin Biguet, Pantrizel şi Coudert, 
cercetători de mult cunoscuţi prin lucrările elaborate în acest domeniu. 
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In rezumat este vorba in acest caz de reactia de fixare a complemen-. 
tului (pozitivá la 1/128), reactia de precipitare in mediul cu gelozá (reac- 
tia Ouchterlony), reacţia de imunofluorescentá indirectă (efectuate pe sec- 
tiuni de parazit si cu titruri pînă la 1/80) si intradermoreactia care cu anti- 
gen de faseiola, dá in 15 —20 minute o reactie eritematoasá, papuloasá si 
pruriginoasă eu un diametru de aproape 2 cm. Această reacţie intradermici, 
se negativează încet „şi ar permite un diagnostic tardiv sau retrospectiv 
al formelor latente". | 

Încercările mai recente făcute printre alţii de Ambroise Thomas si 
colab. (1981) si de Martynenko si colab. (1982), pentru folosirea si a tes- 
tului ELISA in diagnosticul fasciolozei, vor îmbogăţi si mai mult metodele 
de diagnostic imunologic în această parazitoză. | 

In sfirsit trebuie si mai mentionim cá unele contributii, mai mici 
sau mai mari, le pot aduce in diagnosticul fasciolozei si alte metode de ex- 
plorare folosite astăzi in clinică. În mod deosebit unele elemente preţioase 
de diagnostic şi de evoluţie a bolii le oferă punctia bioptieá hepatieă, care 
poate atrage atenţia asupra unui proces de citoliză şi a unor infiltrate cu 
eozinofile, cristale Charcot-Leyden şi fibre de colagen. Hocquet si Constan- 
tin (1969) susţin într-o lucrare citată că într-un stadiu mai avansat se 
poate chiar vedea „o fibroză de cicatrizare, leziuni de angiocolitá, citeo- 
dată o sclerozä pericanaliculară cu ciroză, si exceptional cu adenoame de 
tip cirotic". Date de asemenea importante le poate aduce laparoscopia 
(care semnalează pe suprafața hepatică pete mari gălbui) si scintigrafia 
(prin lacunele de fixatie din interiorul ficatului). Mai putin sînt utilizate 
in scop de diagnostic ecografia, arteriografia selectivă, splenoportografia 

sau tomografia computerizată. | i 


2.1.6. Diaguostie diferential 


Simptomatologia bogată si variată a bolii obligă la un diagnostic di- 
ferential cu un număr mare de boli. Eozinofilia ridicată si frecvent prezentà 
atrage mai intii atentia si asupra altor boli parazitare care evolueazá cu eo- 
zinofilii mari, Astfel, trebuie luată in primul rind în consideraţie trichi- 
neloza, care ca şi fascioloza are şi o importantă componentă alergică. Da- 
tele anamnestice şi de laborator si în special biopsia musculară in trichi- 
neloză poate transa diagnosticul. Eozinofilii ca acelea pe care le intilnim în 
fascioloza ne obligă la un diagnostic diferenţial cu Larva migrans viscerală 
şi chiar cu strongiloidoza, parazitoze care evoluează deseori cu hipereozi- 
nofilii. Apelind la laborator, diagnosticul difrential poate fi făcut. Dar si 
ouăle de F. hepatica, deşi sint mult mai mari (140 microni lungime, pe aproa- 
pe 90 —100 microni lărgime) sînt uneori confundate cu cele de botriocefali 
sau de ascarizi. Cum se ştie, ouăle de botriocefali, desi tot operculate, sint 
mai mici, mäsurind doar 70 microni lungime si 40 microni lărgime. Pe de 
altă parte, ouăle de ascarizi, pe lîngă că nu tree de 70 microni lungime, mai 
sint si neoperculate. Mai uşor pot fi confundate cu ouăle de F. hepatica si cele 
de Pasciolopsis buski care determină, fascioloza intestinală, o boală cu o - 
repartiție limitată numai la anumite regiuni din Asia. Unele probleme le 
ridică în practică faptul că reacţia intradermică cu antigen distomian poate 
să fie pozitivă, aşa cum a arătat Pautrizel (1962) şi în schistomiază, iar 
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reacţia Wasserman din sifilis poate să fie pozitivă si in fasciolozä (Deschiens 
si colab. - 1956). | | 

Numeroasele manitestšri clinice care insotese fascioloza in cursul 
evoluţiei sale, obligă la un diagnostic diferential si eu boli ea febra tifo- 
ida, hepatita epidemică sau hepatita cronică, angiocolitele, eozinofilia 
familialà si diferite boli de sistem (leucoza eozinofilicá). 

O anamnezá completá, un examen clinic atent, aláturi de o inter- 
pretare corectä datä analizelor de laborator si in unele cazuri testul tera- 
peutic, au calitatea să stabilească de cele mai multe ori diagnostieul bolii 
in cauzä. In fasciolozä ca si in alte boli transmisibile trebuie dati atentia 
cuvenitá si informatiilor de ordin epidemologic, care ne pot uneori ajuta 
in diagnostic. ` 


2.1.7. Tratament 


"În tratamentul fasciolozei s-au folosit si se mai folosesc încă medica- 
mente ca 2 Dehidroemetina, phenantrolin —quinonasau Entobexul si Bithio- 
nolul (22° Thiobo, (4—6 Diclorophenol). Cei mai multi autori incep cu 2 De- 
hidroemetina în doză de 1 mg/kg corp si pe zi — timp de 10 zile, dupá care 
continua cu Entobex, in doză de 9 comprimate pe zi timp de 15 zile. In 
cele 10 zile care urmează se apelează la Bithionol, care este administrat 
pe cale bucalä in doze de 30 mg/kg/zi. Garin si Kien (1969) recomandá 
cá in cazurile febrile tratamentul se poate face mai departe si cu 10 zile de 
cortizon (30—40 mg zilnie la adult). 

De o utilizare largă in tratamentul fasciolozei se bucură in U.R.S.S. 
produsul hexaclorparaxilolul (Chloxil, Hetol) care după Plotnikov si colab. 
(1965) se poate administra în doza de 0,60 g/kilocorp/zi, timp de 5 zile 
sau într-un tratament de 2 zile în doză de 0,150 g/kilocorp/zi. Preparatul 
se administrează in 3 prize o dată cu un pahar de lapte. Efectele secundare 
nu sint prea insemnate. Mai recent a fost încercat; si in fascioloză tratamentul 
cu Praziquantel (Biltricid), care însă după J.P. Coulaud (1984) nu pare 
să dea rezultate la fel de bune ea de exemplu în schistosomiază. . 

. Sint însă si autori, ca Bunnag și colab. (1983), Kerisson Juniper Jr. 
(1984), Seidel (1985) ş.a., care susțin că preparatul in doza de 25 mg/kg 
este de preferat in tratamentul acestei parazitoze. 

Reusita tratamentului aplicat cu un preparat sau altul, se poate ve- 

„dea in amendarea tuturor manifestărilor bolii si din negativarea examenelor 
parazitologice pentru timp de cel puţin doi ani după tratament. 


2.1.8. Epidemiologie 


Jtezervorul de infectie. În primul rind oaia, apoi capra, vitele cornute, 

porcul, calul, măgarul, diferite rozătoare (iepurele, veverița ete.) şi omul 
sint gazdele definitive ale parazitului si de aici rezultă si rolul lor ca rezer- 
vor de infecţie al bolii. La noi, ca şi în alte ţări, infestirile la animale au un 
caracter enzootic. O incidenţă mai mare o înscrie parazitul in special la 
ovine (A. Grintescu gi C. Iacob) (1959). Boala, la animalele menfionate, de- 
: termină gi mortalitate mai ridicată, mai ales spre sfirşitul toamnei. Omul, 
ca $i animalele ce servesc de gazde definitive, elimină, ouăle prin dejectii 
la aproximativ trei luni de la data infestärü (fig. 62). 
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Căi de transmitere — evoluția parazitului. Ouăle neembrionate, eli- 
minate o dată cu dejectiile de gazdele definitive, isi fac evolutia în apă 
într-un timp a cărui durată variază în functie de temperatură, Tempera- 
tura optimă de dezvoltare este cuprinsă între 25° si 30°; pot însă rezista 
si la temperaturi sub — 6° ca si la temperaturi peste 45°. In eursul evolu- 


c 
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Fig. 62. — Fascioloza hepatică = - mod de infestare (dupä I. Gherman). 


tiei A apa, de lac ousi pind! la stadiul de aititoafott infectiosi, parazitul: trece 
informa luilarvarä trece prin stadiul de miracidium (în apă), apoi de sporo( cit, 
redie si cereari in organismul gazdei intermediare si in cele din urmä de 
cercari sau metacercari infectiosi inchistati şi atașați de diferite plante de 
apă (salata Cresson, säläticà etc). Rolul de gazdă; în care se face evoluţia, 
parazitului (gazda intermediară) revine așa cum am menţionat; unor gas- 
teropode acvatice din genul Limnea (L. iruncatula, L. stagnalis). Durata 
vieţii parazitului, in- apă în afara gazdelor definitive, éste de 
aproximativ 90 — 100 zile. Menfinerea bolii în natură, cu completarea, 
eiclului parazitului, este in special asigurata de ovinele sau bovinele care se 
infesteazá, páseind in regiunile joase si mlástinoase; sau bind apă, din bäl- 
tile sau báltoacele in care se găsesc formele infecțioase ale parazitului. 
Masa receptind. Omul se infestează bind apa în care se gásese meta- 
Cercari infectiosi ai parazitului: Mai frecevnt metacercarii sint ingerati si 
ajung astfel in organismul omului o data cu salata uaa sau sálática de 
pe marginea apelor. 
| Aparitia bolii la om într-o anumită, regiune este condiţionată de pre: 
zenta in zona respectivă a gazdelor definitive parazitate (ovine, bovine 
ete.) si de existenta unor surse de ape (bälti, bältoace) propice dezvoltärii 
gasteropodelor acvatice ce servesc. drept gazde intermediare. Trecerea, bolii ` 
la om este consecinţa obiceiului de a consuma salata Cresson sau alte plante 
care. cresc pe margineà apelor. Lipsa apei potabile dintr-o regiune poate 
să determine populaţia să folosească, drept apă de băut, apa eventual con- 
taminatä din surse necontrolate. 
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În două din cele trei cazuri, pe care le-am avut in evidenţă, areiesit 
din datele culese de la bolnavi -că acestia s-au infestat bind apa din ase- 
menea surse poluate. | 


2.1.9. Profilaxie 


M ásuri îndreptate împotriva rezervorului de infectie. Cum volumul pe 
care-l deţine rezervorul de infecţie este destul de mare, din cauza propor- 
tici ridicate. în care animalele pot fi infestate, lupta împotriva acestuia, este 
dificilă. Pe lingă tratarea animalelor infestate trebuie de exemplu avută 
in vedere si evitarea contaminării päsunilor sau apelor, prin dejectiile lor. 
Pentru a preveni räspindirea bolii printre animale, va fi interzis pásu- 
natul in regiunile mlăștinoase in care a fost semnalată prezenţa gastero- 
podelor din genul Lymnea. w: Pia ra 

Măsuri îndreptate împotriva căilor de transmitere. Aceste măsuri tre- 
buie să se adreseze gazdelor intermediare. Lupta împotriva gasteropode- 
lor acvatice din genul Lymnea se va face prin măsuri de drenaj gi asanare 
a surselor de apă în care acestea isi găsesc condiţii favorabile -dezvoltării 
lor. Pentru distrugerea pe cale chimică se recomandă sulfatul de cupru care 
se introduee în apă piná la concentraţia de 1/10 000. Tot în acest scop se 
mai utilizează si varul nestins care se împrăștie pe terenurile mlăștinoase 
în cantitate de 1500 kg/ha. Un moluseocid care dă rezultate bune este pen- 
taclorfenolatul de sodiu sau santobritul. . 

Măsuri de protecție a masei receptive. Pentru a preintimpina trecerea 
bolii la om se va interzice folosirea, apei nepotabile (din bălți) ca apă de 
băut sau pentru alte nevoi casnice. O măsură si mai eficace este ca să se 
interzică populației consumul de cresson sau de alte plante sălbatice pro- 
venite din regiunile inundate si mlástionae, prin care au trecut turme de 
animale (oi, bovine). Educaţia sanitară isi poate aduce un important aport 
în profilaxia boli. ^ | | We 
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2.2. Fascioloza intestinală 


(Fasciolopsis buski, Lankaster, 1857) 


Acest parazit intestinal face parte din familia Fasciolidae, subfami- 
lia Faseiolopsinae, care se caracterizează, prin existenta de cecuri intesti- 
nale simple, neramificate. Forma parazitului este foarte alungitá. Este cel 
mai mare trematod intestinal al omului. ; 


2.2.1. Etiopatogeuie 


Parazitul másoará in lungime 3—7 em pe o lărgime maximă de 1,5 
em. Grosimea lui poate ajunge la 3 mm. Extremitatea sa anterioară este - 
ceva mai îngustă decit cea posterioară. Posedă două ventuze dintre care 
cea anterioară, subterminală ventrală, este foarte mică pe cînd aceea ven- 
trala (de 4 ori mai mare) este situată foarte anterior. Cecurile intestinale 
sint simple si ușor sinuoase. Ele ajung pînă la extremitated posterioará 
a parazitului, Glandele vitelogene umplu in intregime cimpurile laterale in 
afara cecurilor intestinale. Ele se reunese intr-un canal vitelin transvers 
care imparte transversal corpul, in două jumătăţi aproape egale, fiind to- 
tusi situat in jumátatea posterioarä a corpului. Testiculele se gäsese in 
cimpul median posterior nivelului canalului vitelin transvers. Sint in numär 
„de două, foarte ramificate si situate unul înaintea celuilalt. Organele re- 
producătoare femele, glanda germigenă $i uterul lung și încolăcit se gă- 
sesc în cîmpul median anterior deasupra nivelului canalului vitelin 
transvers. Orificiile genitale se găsesc imediat deasupra ventuzei ven- 
trale (fig. 63). 

„_ Ouăle au o culoare închisă. Ele se încadrează într-o formă oarecum 
rombicá fiind foarte largi la mijloc şi efilate spre cele două extremităţi, 
La extremitatea anterioară există un căpăcel foarte mic. Măsoară 130- 
140 microni pe 80—85 microni. Embrionul nu este încă format cînd sint 
eliminate în mediul extern. Embrionarea lor se face cînd oul reuşeşte să 
ajungă într-un mediu acvatic in care miracidiul format va găsi gazde fa- 
vorabile dezvoltării sale ulterioare. Embrionarea completă se face în 3—7 
săptămîni, în raport cu temperatura ambiantä. Gazda este un mele aeva- 
tic — Segmentina hemispherula (sin. Segmentina coenosus) sau alte spe- 
cii ale aceluiași gen, ori Hipeutis cantori (sin. Hip. schmackeri) (fig. 64). 
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O datá patruns in corpul moluscului, miracidiul se transformäÿintii 
intr-un sporocist ca un sac, înăuntrul: căruia, se. formează o prima redie- 
mamă. Această redie va pătrunde în pereţii mantalei, în pereţii tubului 
digestiv sau in hepatopancreasul melcului, unde ya produce mai multe re- 


Fig. 63. — Fasciolopsis buski. 


Fig. 64. — Ou de Fasciolopsis buski. 


dii fiice. fn acestea se vor forma cercarii care vor päräsi corpul melcului 
după întreaga evoluţie care a durat circa 5 säptämini. — | | 

Cercarii sint plăţi. Másoará 210—230. microni, posedă două ven- 
tuze şi două cecuri intestinale scurte, precum si o coadă foarte lungă, care 
întrece cu mult lungimea corpului. Ei înoată liber in apă si sfirseso prin a. 
se alătura unor plante acvatice ; după aceea isi leapádá coada si se trans- 
formă în metacercari, formă în care aşteaptă să poată ajunge în tubul di- 
gestiv al gazdei definitive care, in mod obişnuit, este omul sau porcul. 

Plantele acvatice pe care se găsesc atasati în general metacercarii 
de Fasciolopsis buski sînt castanele de apă — Trapa natans sau Trapa bi- 
cornis, Eliocaris tuberoza precum si diverse specii de Valisneria. ` 


. 9.2.9. Tablou clinie . 
. Manifestärile clinice sint in functie de intensitatea infestárii. La o infes- 
tatie redusă parazitismul cu Fasciolopsis buski poate fi trecut cu vederea. 
La o infestare masivá fenomenele clinice pot fi foarte importante. Barlow 
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cit. ri E. Brumpt) relateazá cazul unui pacient care a eliminat dupá admi- 
nistrarea unui antihelmintie 3 271 de exemplare. Tinind sema de márimea 
acestui trematod înţelegem şi tulburările clinice pe care le-a putut produce. 
Acestea pot îi împărţite in mai multe categorii : in primul rind acţiunea 
spoliatoare care poate determina o stare de anemie din ce în ce mai pro- 
nuntata ; apoi acţiunea toxico-alergică care 
apare de la început şi se intensifică, progre- 
siv careia i se atribuie edemul cutanat la in- 
ceput al fetei si apoi al altor regiuni (abdo- 
minală, membrele inferioare) (fig. 65). O 
altă serie de tulburări este reprezentată. . 
de cele digestive : bolnavul prezintă peri- 
oade de diaree foarte importantă, cu ali- 
mente rău digerate, foarte urit; mirositoare, 
de culoare galbenă, Nu rareori se intilnes- 
te ascita care necesită evacuarea, lichidu- 
lui. Bolnavul are dureri abdominale, mai 
ales în regiunea, duodenalá. 

Parazitul poate provoca şi o acţiune 
traumatic’ ea urmare a micilor leziuni ale 
mucoasei intestinale sub influenţa, conges- 
tiei locale cauzată de atașarea ventuzelor 
cu ruperi de capilare si miei hemoragii care 
vor da naștere la ulceratii. Prin porţile ` 
mucoasei astfel rănite se pot introduce mi- 
crobi intestinali putindu-se forma abcese 
ale peretelui intestinal. In sfirsit, o alti LR ad 
actiune care nu este de neglijat cind DU- jjj 65. — Fasciolopsiaza cu F. buski. 
mărul parazitilor este ridicat este cea oclu- Caz clinic: se remarcă edemul fi- 
Zivá. Aglomerarea de paraziți poate duce gurii (clișeu C. H. Barlow, in E. 
la ocluzit intestinale care necesită un tra- eae 
tament chirurgical supraadäugat. 


2.2.9. Diagnostic 


Disc se pune cu ușurință prin examenul coproparazitologic 
care arată ouăle parazitare caracteristice. Examenul sanguin indică ane- 
mie cu scăderea numărului de hematii sia cantității de hemoglobină, leuco- 
citoză ridicată cu o creştere importantă a procentului de eozinofile precum 
şi numeroase cristale Chareot-Leyden în scaune. 


Reproducem mai jos, din Tratatul de Medicină al ţărilor calde a lui 
Joyeux si Sieó, ediţia 1950, o auto-observatie realizată in mod experimental 
de către Barlow care s-a autoinfestat eu 132 chisturi eu metacercari de Fas- 
ciolopsis. Timp de 31 de zile de la autoinfestare autorul citat nu a resim- 
tit niei un simptom de boală. În ziua a 31-a găseşte pentru prima dată in 
scaune ouăle parazitului. În ziua a 46-a după infestare are o senzaţie pu- 
termică de foame si dureri hipogasirice care se repetá in mod neregulat. 
În ziua a 67-a durerile crese în intensitate sub formaunor colici violente 
eu alternative de diaree si w a S In ziúa a 76-a apare o diaree gravá, 


281 


întovărăşită de tăieturi intestinale foarte puternice. In ziua a 90-a ia o 
doză de tatraclorura de carbon si expulsează 93 viermi adulti. Ziua urmă- 
toare alti 28 de viermi sint expulzați, eeea ce măreşte numărul celor eli- 
minati la 121, deci apro ape în totalitate numărul metacercarilor eu care se 
infestase. 


2.2.4. Tratament 


Autorii sînt; în general de acord că medicamentele utilizabile în trata- 
mentul ankilostomiazei sint utilizabile si in tratamentul fasciolopsidozei. 
Barlow a cărei relatare am eonsemnat-o mai sus, a folosit, tetraclorura de car- 
bon in dozá de 5 ml. Dozele si modul de administrare a timolului si a 
tetraclorurii de etilen sint relatate pe larg la capitolul ankilostomiazei. Vom 
continua prin expunerea tratamentului cu Hexilrezorcina, pe care Wilcocks 
si Manson-Bahr o considerau ca medicamentul de electie al trematodelor in- 
testinale. Această substanţă se prezintă ca o pulbere cristalină de culoare 
alb-gălbuie, cu un miros iritant foarte pătrunzător ; are un gust iute si 
astringent. La o expunere mai îndelungată la aer capătă o culoare roz 
care se intensifică cu timpul. Se păstrează ferită de lumină. Cum este foarte 
iritantă pentru mucoasa gastrointestinală se administrează în capsule care 
nu trebuie sfarimate în gură ci inghitite întregi. Are drept contraindi catii : 
ulcerul gastroduodenal, “procesele inflamatorii ale mucoasei intestinale si 
tulbur ările cardio- vasculare. Administrarea se face dimineaţa, pe st omacul 
gol, la cel putin 12 ore după masa de seară. Medicamentul este introdus în 
capsule amilacee amestecat cu o cantitate egală de lactozä, cu foarte putin 
timp înaintea administrării. Substanţa nu trebuie să fie indesat& in cap- 
sule pentru a se evita formarea de conglomerate care ar irita mucoasa gas- 
tried. Capsulele se iau una după alta cu apă. Pentru copil doza este de 0,10 g 
pentru fiecare an de virstă pînă la atingerea plafonului de 1 g, dar unii 
autori contraindica acest medicament sub “virsta, de 5 ani. Lamson si colab. 
nu aplică această, restricţie de virstä. Noi am respectat-o. 


După administrarea medicamentului bolnavul nu và mai ingera ni- 
mie alteeva in afará de apá, cel putin 3 ore si cel mult 5 ore. 

Ca fenomene secundare pot apărea : tulburări cardio-vasculare cu 
punctul de plecare în iritatia gastrointestinal’. Alteori pot surveni dureri 
abdominale foarte puternice; in cazul in care ele devin ingrijorátoare se 
poate opri acţiunea hexilrezorcinei dînd bolnavului să bea o ceased cu lap- 
te. Hexilrezoreina se combină, cu laptele pierzindu-si astfel causticitatea, 
dar in acelaşi timp si eficacitatea antihelminticä. Pentru a pune bolnavul 
la adăpost de acţiunea iritantă a hexilrezorcinei activitatea medicamen- 
tului trebuie să fi oprită la cel mult 5 ore de la administrarea, si oprirea ei 
se face cu acelaşi mijloc a unei eesti de lapte care se va administra, obli- 
gatoriu după cele 5 ore, chiar dacă bolnavul nu a prezentat fenomenele se- 
cundare indicate mai sus si a tolerat bine medicamentul. La 1/2—1 ora dupa. 
aceasta ceaşcă cu lapte bolnavul va lua o masă lichidă finind seama de in- 
flamatia mucoasei digestive. După 24 de ore, adică abia a doua zi, se va 
administra. bolnavului un purgativ, de preferat un oleu mineral (oleu de 
parafinä) pentru eliminarea parazitilor omorifi. Hexilrezoreina este ver-. 
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micidä si nu vermifugá. Fenomenele secundare susceptibile a se produce 
în cursul tratamentului reclamă, o supraveghere foarte atentă a bolnavului 
în cursul tratamentului, care e bine să se facă într-un serviciu spitalicese 
în semistationar. ° 

Tratamentul fasciolopsidozei cu praziquantel a fost realizatde D. Bun- 
ney şi colab. la 85 de copii din Thailanda. Ei au fost trataţi cu o doză unică 
în trei dozaje, si anume : 15,25 şi 40 mg/kg. Toți s-au vindecat. Nu s-au 
mai găsit ouă parazitare la controalele efectuate la 14, 28, 56 şi 70 de zile 
după tratament. Ca fenomene secundare ; cefalee, greață, somnolentä si 
amefealä. Ele s-au produs la toate dozajele utilizate. Praziquantelul va 
deveni fără îndoială medicamentul de electie al fasciolopsidozei. 


2.2.5. Epidemiologie 


Rezervorul de infestatie nu este numai omul ci si poreul. Acest ani- 
mal are numeroase ocazii de a ráspindi prin materiile sale fecale ouăle para- 
zitului si a le da posibilitatea să ajungă in apa bălților in care se pot găsi 
gazdele favorabile evoluţiei viermilor. ux | 

Lupta contra molustelor care permit evolutia parazitilor e foarte 
costisitoare si greu de dus. In schimb, evitarea infestürii constă numai în a 
se evita consumarea, de plante pe care se găsese fixati metacercarii şi uti- 
lizar ea pentru nevoile menajere a apei din bălțile în care träiese molustele 
purtătoare de cereari numai după filtrare sau fierbere. 


2.2.6. Profilaxie 


O buna educaţie sanitară va pune în măsură populaţia să evite con- 
sumarea plantelor de apă din regiunile endemice fără o prealabilă prelu- 
crare termică precum si a nu întrebuința fără o prealabilă filtrare sau fier- 
bere apa din bălți în care se dezvoltă molustele. 
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Dia Dicrocelioza 


(sin. Distomatoz za cu Dicrocoelium dendr itiewn) 


2.3.1. Definiție 


Dicrocelioza sau distomatoza eu Dier ocoelium NU HS este .o 
parazitozä rară care evoluează, asimptomatic sau cu tulburäri de obicei 
neînsemnate. ` i ! 


2.3.2. Etiopatogenie 


Agentul etiologic. Dicrocelium dendriticum sin. D. lanceolatuin, agen- 
tul etiologie al aeestei parazitoze, face parte din genul Dicrocoelium, fa- 
milia Dicrocoeliidae clasa - Trematoda (Trematode). 


Parazitul adult are forma unui virf de lance si măsoară in medie 1 em 
în lungime si 0,25 em în lăţime. Ouăle brune si operculate sint ovoidale — 
asimetrice (plan eonvex). Másoará in medie 40 —45 mieroni/20 —30 mi- 
croni. 

Patogenie. D. dendriticum ca si F. hepatica se localizează in căile bili- 
are din ficat. Prezenţa, parazitului în canalele biliare este însoţită. de. pro- 
cese inflamatorii uşoare. De asemenea, si acţiunea. toxico -alergică asupra, 
organismului este mult mai putin importantă, decit aceea, pe care am intil- 
nit-o in Tasciolozá. 


2.3.3. Repartitie geografică — frecventă 


Boala la om, sub forma în ‘general de cazuri rare, a fost întilnită in | 
diferite {ari din Europa, Africa si Asia. Sub formä de cazuri izolate a tost 
depistată si în America. 

La noi au fost înregistrate doar doux sau trei cazuri. Nu este exclus 

să fie si cazuri care scapă nediagnosticate. 
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2.3.4. Tablou elinie 


Prezenţa parazitului în organismul omului nu se insoteste de obicei 
de tulburări care să atragă atenţia bolnavului. De cele mai multe ori numai 
dupa ce s-au găsit ouăle la un examen parazitologie de materii fecale sau 


„„de bilă, este pus în discuție rolul care ar putea să revină, parazitului în de- 


clansarea și întreţinerea unor tulburări digestive. Totuși trebuie să 1nen- 
tionám că în unele cazuri de dicrocelioză, pe lingă o ușoară hepatomegalie 
s-au citat fenomene dispeptice (balonări, vărsături etc.) şi în special tul- 
burári de tranzit intestinal, constipatia alternind cu diareea. La unii bol- 
navi S-au semnalat stări subfebrile, alterarea stării generale, astenie si chiar 
manifestări neurologice. În cel de al doilea caz de dicroceliozä înregistrat 
la noi* Nosa şi colab. (1958) susţin că dicrocelioza a fost factorul declan- 
sator al unei reticulite alergice cu aspect clinic pseudo-hodgkinian. Trata- 
mentul cu emetină al bolnavului a dus la ameliorarea considerabilă su- 
bieetivi si obiectivă a bolnavului. 


2.3.5. Diagnostie pozitiv 


“Ca $i în cazul fasciolozei şi diagnosticul acestei parazitoze rezultă 
din identificarea microscopică a ouălor în bilă sau în materiile fecale. 
Ouăle brune operculate si asimetrice sînt destul de caracteristice şi pot: 
ii uşor recunoscute. Si în acest caz trebuie ca analiza să fie repetată după 
un regim lactat de 3—5 zile, pentru a se verifica dacă ouăle semnalate la. 
primul examen nu sint ouă de pasaj. Pe de altă parte, pînă la un diagnos- 
tie pozitiv, sint necesare si in dicroceliozä, examene de bilă sau de materii 
fecale de mai multe ori repetate. În cazul la care ne-am referit mai sus. 
ouăle au fost găsite in bilă de-abia eu ocazia celui de al patrulea tubaj 
duodenal. Aceste examene parazitologice pun singure diagnostieul, intrueit 
eozinofilia; este neînsemnată în dierocelioză iar reacţiile imunologice 
sint lipsite de specificitate. 


2.3.6. Diaguostie difereutial 
jl | . w 
Simptomatologia uşoară de care se insoteste această parazitoză ne 
poate determina ca în cadrul diagnosticului diferențial să ne gindim la 
multe alte afecțiuni. Ouăle parazitului sint însă destul de caracteristice 
şi. permit un diagnostic parazitologie pozitiv. 


2.3.7. Tratament 


În tratament, emetina, administrată in doze de 0,04—0,6 g/zi timp 


de 10—12 zile, dá rezultate bune. Entobexul in schimb nu pare sá fie ur- 


mat in dicrocelioza de rezultate asemănătoare cu acelea obţinute eu acest 
preparat in fascioloza. - zd | j 
| taf CR 


* Primul caz de dicrocelioză, confirmat si la autopsie a fost descris de Zotta în 1934. 
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2.3.8. Epidemiologie 


Rezervorul de infectie. Acesta este constituit ca si in fascioloză hepa- 
tică de ovine, bovine si alte animale (porcine, rozätoare etc), care detin 
rolul de principale gazde definitive ale parazitului. Ouăle embrionate ale 
parazitului sint eliminate de gazdele detinitive la aproape 2—3 luni de la 
data infestárii. | 


Cái de transmitere. Evolutia parazitului in. afara gazdelor defini- 
tive se face prin două gazde intermediare. 


În prima gazdă reprezentată de diferite gasteropode terestre (din 
genul Hebicella, Zebrina sau. Theba), parazitul trece prin stadiile de sporo- 
cisti si cercari. ` Cercarii eliminati ajung in cea dea doua, gazdă reprezen- 
tată, de unele specii de furnici (Formica pratensis si F. cunicularia) în organis- 
mul cărora, se vor forma, metacercarii, formele infecțioase ale parazitului. 
Animalele gazde definitive ale parazitului se vor infesta, prin ingerare o dată 
cu iarba, a “acestor furnici. În mijlocul naturii, la un prinz pe iarbă şi omul 
are prilejul să se infesteze o dată cu alimentele pe care ajung furnicile pur- 
tătoare a metacercarilor infestati. Uu rol asemănător poate reveni şi fur- 
nicilor care pătrund in organismul omului prin intermediul fructelor sau 
zarzavaturilor. 


Masa receptivă. Avind i în vedere că i parazitul. are o evoluţie mai com- 
plicată (trebuind să treacă prin două gazde intermediare), posibilităţile 
de infestare ale omului sînt; mai rare. Drept rezultat si cazurile de dicroce- 
liozá umaná sint aga de rar intilnite. In Franta s-au inregistrat aproxima- 
tiv 10—12 cazuri. Cazuri rare, izolate sint inregistrate de diferifi autori si 
in regiuni de pe celelalte continente. La noi asa după cum notăm si mai sus, 
sînt cunoscute doar două sau trei cazuri. Boala s-ar putea întâlni printre 
muncitorii forestieri, vinátori, turisti etc.,careau relativ mai frecvent pri- 
lejul de a consuma alimente pe care au ajuns fighter) popes cas de me- 
tacer cari (Grinteseu, 1982). 


2.9.9. Profilaxie 


Măsuri indreptate împotriva rezervorului de infecție. Măsurile care ar 
urma să. se adreseze rezervorului de infecţie nu pot să ducă la depistarea 
şi tratarea tuturor animalelor parazitare. 


Măsuri îndreptate împotriva căilor de tr ansmitere. Lupta împotriva 
gasteropodelor terestre şi a furnicilor, gazdele intermediare ale parazitu- 
lui, este de asemenea greu de susținut în practică. Pentru distrugerea fur- 
nicilor pot să fie folosite tetraclorura de carbon sau tricloretilenul, care 
se introduc direct in musuroaie. 


Măsuri, de- “protecţie a masei. receptive. vah popularizarea cunoştin- 
telor de specialitate şi prin educaţie sanitară oamenii pot fi ajutaţi pentru 
a preveni si imbolnivirile prin această Dec al dia as care din cauza rarității 
cazuri lor este puţin cunoscută. 
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2.4. Opistorchoza 


2.4.1. Definitie 


Opistorehoza este o boală parazitară determinată de trematodul 
'Opistorehis felineus si care din punct de vedere clinic se însoţeşte de unele 
tulburări digestive sau generale, uneori destul de severe.. 


2.4.2. Etiopatogenie 


Agentul etiologic. Opistorchis felineus (sim. Opistorchis sibiricum) 
agentul etiologic al acestei boli parazitare face parte din genul Opistorchis, 
familia Opistorchidae, clasa Trematoda (trematode). — 

Parazitul adult prezintă un corp uşor lanceolat si măsoară 10 —15 mm 
în lungime pe o lățime de cel mult 2,5 mm. Ouăle sint ovalare, oper- 
culate si nu trec in márime de 25 — 30 microni lungime pe 10 — 15 microni 
lărgime. 

Patogenie. Formele infecțioase ale parazitului, metacercarii, ajung 
în intestinul omului o dati cu peștii parazitati insuficient prelucrati termic. 
Din intestin, prin canalul coledoc, tree în canalele biliare ale ficatului, 
care este localizarea obișnuită a parazitului. Aici, ca şi Fasciola hepatica, 
parazitul isi exercită acţiunea mecanic-iritativá şi toxică atit asupra căilor 
biliare cit si asupra ficatului. Vasilikova (1961) considera că prin iritarea 
interreceptorilor pot să fie intilnite tulburări si la distanţă, în organe ca 
pancreasul, duodenul, vezicula biliară ete. În cazuri rare parazitul poate 
chiar să se fixeze in organe ca pancreasul, intestinul s.a. In infestärile 
cu un număr redus de paraziți boala este in general uşoară. Cind numărul 
acestora este mai mare sau cînd parazitii invadează si canalele pancreatice, 
boala poate să ia o evoluţie mai gravă. : 

De asemenea este cunoscut}faptul că în jurul ouălor din vezicula 
biliară se pot organiza calculi. Înfeazuri rare parazitii pot favoriza insta- 
larea unei ciroze sau chiar, cancerizarea hepatică. i 
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2.4.3. Mepartitie geografică — Ireeventá 


. Boala după investigaţii mai vechi făcute de Skriabin (1946) se 
intilnea la proportii ridicate in bazinele unor fluvii din Siberia si in special 
in bazinul fluviului Obi. Opistorehoza a fost de asemenea semnalatá mai 
tirziu în Suedia, Germania, Olanda, Franţa si alte ţări din Nord-Estul 
Europei. Este cunoscută si în unele ţări din Asia (India, Indochina, Japonia, 
ş.a). Cazuri eu totul izolate au fost citate şi în România. 

Dinulescu si colab. (1957) au descoperit ouă de Opistorchis felineus, 
la un pacient fără manifestări clinice importante. Ungureanu si colab. 
(1956), după un prim caz mai vechi, -descoperea în 1956, trei cazuri de 
opistorchoză, printre 454 persoane controlate din Delta Dunării. În 1958 
Furtuneseu si Costa au descoperit un caz asemănător de opistorchozá 
là o femeie care a locuit 17 ani in bazinul fluviului Obi din Siberia. 


2.4.4.. Tablou elinie 


În general in infestările reduse (de sub 50 exemplare) boala cu o 
simptomatologie neînsemnată poate chiar să treacă neobservată. De cele 
mai multe ori însă, la aproximativ. o lună de la data infestării, apar 
dureri în etajul superior al abdomenului localizate îndeosebi în hipocondrul 
drept şi regiunea epigastrici. | | 

În acelaşi timp’ bolnavii se pling de inapetentá, greturi, vărsături, 
cefalee, amețeli, astenie si insomnie. În unele cazuri boala evoluează cu 
febră si cu un icter care în 10% din cazuri este destul de accentuat. De 
altfel Plotnikov (1951) care s-a ocupat mai mult de opistorchozá, atrage 
atenţia asupra frecvenței tulburărilor hepato-biliare (dischinezii, angiocoli- 
te etc.) din cazurile de aceastá parazitozá. Asa se explicä si faptul cá la 
examenul obiectiv se poate pune frecvent in evidenţă un ficat si o splină 
uneori destul de mult mărite. Autorii tailandezi intilnese si ei cazuri de 
opistorehoză care au evoluat cu tulburări. hepatice, febră, diaree eto. 
| În opistorchozá nu sint rare niei complicatiile. Astfel se citeazá 
cazul unei bolnave de 56 de ani, care a evoluat spre exitus din cauza unei 
peritonite ce s-a instalat; după distrugerea de către paraziti a canalelor 
biliare şi a capsulei lui Glisson.. | Mela cam 
À După cum am amintit si mai sus în jurul ouălor de Opistorchis fe- 
limeus se pot uneori constitui calculi, boala determinind astfel implicaţii 
“chirurgicale. 'În cazuri rare opistorchoza se poate complica cu o ciroză 
hepatica (ciroză; biliară) si chiar cu un cancer hepatic (colangio-carcinom). 
Tulburări grave au fost înregistrate si în localizările pancreatice ale para- 
zitului, cînd boala poate să ia aspectul unei pancreatite acute necrozante 
„său al unei pancreatite cronice. ` A) mn 
| Opistorchoza ' evoluează cu anemie si cu! eozinofilie. Eozinofilia 
periferica, ca şi în alte parazitoze cu localizare hepato-biliarä, este destul 
dé frecvent intilnitá, inscriind uneori valori ce pot ajunge pind la 30% 
sau chiar mai mult. Eozinofilia periferică este adeseori însoţită de o leuco- 
citoză de 20 000.— 30 000/mm* si de o importantă eozinofilie . tisulară. 

Relativ frecvent opistorchoza este însoţită si de manifestări alergice 
care constau din crize de urticarie, edem Quinke sau dispnee astmatiformá 
(Pavlov si Zenovko, 1982). | 
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Durata bolii la om nu este cunoscută, dar se apreciază ca fiind destul 
de mare. Prognosticul este favorabil, cu exceptia cazurilor de infestäri 
masive si eu complicatii. | 


2.4.5. Diagnostic pozitiv - 


Diagnosticul bolii rezultă din. identificarea ouălor operculate ale 
„parazitului în scaune sau în bilă. do E Bg ) 
- In scop diagnostie se foloseste si intradermoreactia cu antigen 
preparat din eorpul parazitilor, pozitiv in aproape 90% din cazuri. 
Dintre alte reacţii imunologice se mai pot folosi reacţia de fixare a 
complementului, reacţia de hemaglutinare, tehnici de imunodifuzie, de 
eleetroforezá sau tehnica ELISA (Foldheim si Knobloch J., 1982). 


În scop diagnostic (mai ales în cazurile complicate cu ciroză sau 
cancer) se poate apela la laparoscopie sau punetie bioptică hepatică. 


2.4.6. Diagnostic diferential 


Din punct de,vedere clinic diagnosticul diferenţial va trebui să se 
facă dintre bolile parazitare eu fascioloza hepatică, dicrocelioza, hidatidoza, 
clonorehoza, iar dintre celelalte boli cu hepatita si ciroza, (de altă etiologic), 


colecistite și. angiocolite, pancreatite, ș.a. 
9.4.7. Tratament 


Boala n-a beneficiat multă vreme de un medicament eficient. Diferite 
preparate încercate (emetina, violetul de gentiana, antipaludicele de sinteză 
si chiar sărurile de antimoniu) nu au dat rezultate încurajatoare. 

În mai multe lucrări Plotnikow şi colaboratorii (1967 —- 1970) 
prezintă rezultatele pe care. le-au obţinut în tratamentul opistorehozei 
cu hexaelorparaxilol (Chloxil), folosit după cum am văzut; si in fasciolozá. 

Medicamentul se administrează cu lapte, în doză totală zilnică de 
0,300 g/kilocorp, cu rezultate mai bune după un tratament de 5 (cinci) 
zile. Prin această metodă de tratament s-au obţinut 75%, vindecări. Medi- 
camentul a fost incercat si la noi cu rezultate bune de Nitzuleseu (1983). 
Desi preparatul determină unele fenomene secundare, nu prezintă riscuri. 

Un loe tot mai larg pare deja să-l otupe în tratamentul opistorchozei 

„un medicament şi mai nou praziquantelul (un derivat pirazino-izoquino- 
leinic), pe care l-au încercat cu rezultate bune numerosi autori (Léscher - 
și colab. 1981, Ambroise-Thomas si colab. 1981, Horstmann si colab. 
1982, §.a.). Preparatul folosit cu rezultate excepţionale in tratamentul 
schistosomiazelor, se administrează în doza de 25 mg/kg, timp de 3 zile. 
Rezultatele obţinute sînt destul de bune, iar efectele secundare neinsem- 
nate (Păun 1982). 2) 
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2.4.8. Epidemiologie 


Rezervorul de infecție. In opistorehoză rezervorul de infectie îl con- 
stituie. pisica, eiinele, vulpea, porcul si alte animale care sint gazdele 
naturale ale parazitului. Pisicile, principala gazdă definitivă a parazitului, 
sint uneori infestate în proporţie de aproape 50%. Si la noi parazitul 
Opistorchis felineus a fost găsit la pisică încă in 1913 de I. Ciurea, care 
a adus contribuţii importante la studiul evoluţiei parazitului. Mai tirziu, 
in cursul unor cercetări făcute in Delta Dunării, E. Ungureanu şi colab. 
(1956) au găsit parazitul la cîini într-o proporţie de 13,1%, iar la porci 
într-o proporţie de 5,7%. 

Gazdele definitive, dintre care în mod accidental poate să facă parte 
şi omul, elimină o dată cu dejectiile ouăle embrionate ale parazitului, la 
aproximativ 30 de zile de la data infestárii. 

Cdi de transmitere. Evoluția parazitului. Parazitul, în afara gazdelor 
definitive, trebuie să evolueze în mediul acvatic, acolo unde intilneste 
cele două gazde intermediare. Eliminate o dată cu dejectiile si ajunse în 
apă, acestea, vor trece mai întîi la gasteropodele acvatice din genul Bithinia 
(B. leachi) în organismul cărora vor parcurge stadiile sporocist, redie si 
cercar, Cerearii eliberaţi, tot în apă fiind, vor pătrunde în a doua gazdă 
intermediară, reprezentată de specii de pești ca vaduvita (Idus melanotus), 
linul (Tinea tinea), roşioara (Scardinus erytrophtalmus), crapul (Cyprinius 
Carpio), ş.a. In aproximativ 4 — 6 săptămîni, cercarii din peste se trans- 
formă in metacercari, formele sub care pot infesta omul sau celelalte 
gazde definitive. Aceasta eu atit mai mult cu cit în unele regiuni endemice 
de boală, peştii sint infestati într-o proporţie de 70 — 80%. 

Răspindirea bolii în natură este favorizată mai cu seamă de hrănirea 
ciinilor şi pisicilor eu peşte crud, eventual infestat. Infestarea omului 
se face tot pe calea peştilor infestati, atunci cînd aceştia sînt consumati 
înainte de a fi în mod suficient prelucrati termic. 

Metacerearii pot fi distruşi prin tratare termică, dar si prin alte 
‘ai. Astfel aceştia mor în trei zile la o concentraţie de sare de 15 — 30% 
$i in 3 — 4 zile la o temperatură de — 12°. 

Masa receptivă. Cel putin în anumite regiuni peştele intră ferevent 
in alimentaţia omului, uneori si mai putin tratat sau prelucrat termic, 
Nu există, după cit se pare, o rezistență naturală față de acest parazit, 
aşa încît omul va face după infestare o boală mai gravă sau mai uşoară. 

Prezenţa bolii la om este de multe ori consecinţa obiceiului de a 
consuma peștele crud sau insuficient tratat termic. 


2.4.9. Profilaxie 


Măsuri îndreptate împotriva rezervorului de infectie. În cadrul acestor 
măsuri intră evitarea contaminării apelor cu dejectiile omului sau a ani- 
malelor parazitate. Dezinfectarea acestora (cu clorură de var, acid carbonic 
sau lizol) este recomandată. În acest scop, este indicat ca să nu se dea 
pisicilor, ciinilor și altor animale din zonele endemice, peşte crud, eventual 
infestat. 
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Măsuri îndreptate im potriva căilor de transmitere. În lupta împotriva 
moluștelor ce servese ca primă gazdă intermediară, se recomandă, tratarea 
raţională a apelor cu sulfat de cupru. 

Măsuri de protectie a masei receptive. Evitarea imbolnávirilor omului 
se poate obtine, dacă peştele eventual parazitat va fi consumat numai 
după o suficientă tratare termică. Si în profilaxia acestei parazitoze, edu- 
catia sanitară a oamenilor mai ales din regiunile endemice, aduce un aport 
important la prevenirea, bolii. rectas VR 
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2.5 Clonorchoza 


2.5.1. Definitie 


Clonorehoza este o boală parazitară, prezentă in anumite regiuni 
din sudul Chinei si Japonia. Clinic poate să se manifeste prin hepato- 
splenomegalie și diferite tulburări digestive. I 


2.5.2. Etiopatogenie 


Agentul étiologie al clonorchozei este Clonorchis sinensis, din genul 
Clonorchis, fam. Opistorchidae, clasa Trematoda. eels 

Parazitul adult are un aspect lanceolat, ovalar, mai lat la extremi- 
tatea posterioară si mai îngust la cea anterioari. Măsoară 1 — 2 cm 
lungime si 0,2 — 0,4 em lăţime. Oul este ovoidal, operculat și are 25 — 30 
de microni in lungime si 15, — 17 microni în lăţime. Acest parazit, care 
se localizează în căile biliare, determină pe cale mecanică obstrueţii,. iar 
prin toxinele pe care. le eliminá, modificări patologice, in special în ficat. 


. 2.5.3. Tablou elinie 


Timpul care trece de la data infestării şi pint la data apariţiei ouălor 
in materiile fecale, este de aproximativ o luná. 1n formele ugoare boala 
are in general o simptomatologie discretă.. În formele mai severe, cu un 
parazitism intens (numárul parazitilor poate sá fie mai mare de 20.000), 
boala incepe cu inapetentä, dureri abdominale, balonári, apoi continua cu 
diaree, edeme, stare febrilă sau 'subfebrilă, hepatosplenomegalie, evoluind 
în unele cazuri spre ciroză, ascită și casexie. În cazuri rare ouăle parazitului 
pot să constituie un nucleu, în jurul căruia se formează calculi biliari. 
În cazuri excepţionale boala poate să fie cauza unei degenerescente maligne. 

.. Clonorehoza, are o evoluţie trenantă cronică, putind uneori să se. 
prelungească si pînă la 25.— 30 ani. Prognosticul este bun în formele 
ușoare: si rezervat în cele netratate si de lungă durată, . 
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2.5.4. Diagnostie 


In zonele endemice de boalá manifestärile hepatice si eozinofilia 
permit un diagnostic probabil. Testul de hemaglutinare indirectá a fost 
de asemenea folosit in diagnostic. Diagnosticul pozitiv va rezulta in urma 
identificării ouălor în materiile fecale sau în bilă. În diagnosticul diferenţial 
se va avea in vedere opistorchoza, fascioloza hepatică, chistul hidatic s.a. 


2.5.5. Tratament 


Tratamentul celor parazitati, desi cu rezultate variabile, se va face 
cu tartrat sodic de antimoniu, ditiazaniná, clorochină sau hexaclorparaxilol. 

Autorii japonezi au comunicat rezultatele bune pe care le-au obţinut 
in special cu ditiazanina administrată in doze mai ridicate. Rezultate bune 
se obțin si eu Hexaclorparaxilol (Hetol). 


2.5.6. Epidem iologie 


Rezervorul de infectie in elonorchozá il constituie omul, pisica, porcul, 
sobolanii si diferite alte animale sălbatice, gazde definitive ale parazitului 
adult. Ouăle eliminate de aceste gazde definitive sint embrionate. Ele 
‘isi fac evoluţia în mediul acvatic, unde miracidiul pătrunde în organismul 
unui gasteropod Bithynia striatula, spre care este atras. În organismul 
acestor moluște, în decurs de 3 săptămini, trece prin stadiile de sporocist, 
redie si cercari. Cercarii se transformă in metacercari in a doua gazdă 
intermediară a parazitului, care este reprezentată de mai multe specii 
de ciprinide de apă dulce. Dintre acestea, speciei Carassius auratus îi 
revine rolul cel mai important in räspindirea suni ire z 

Omul, ca şi animalele, se infesteazit mincind cruzi sau insuficient 
preluerati termic asemenea pesti, care servesc parazitului drept. gazdă 
intermediară. Metacercarii inchistati sub solzii pestelui rezistă la 50 — 70° 
pînă la 15 minute. De asemenea, metacercarii rezistă destul de mult si 
la temperaturi sub 0° sau la concentratii ridicate de sare. 

Ca repartitie geografică, boala se intilneste într-o ineidentá destul 
de mare in anumite regiuni din Japonia, China de sud, Coreea, Vietnam etc. 

Existenţa in stare endemică a bolii într-o anumită regiune este 
condiţionată de prezenţa atit a surselor de infecție sau a celor două gazde 
intermediare, cit si de obiceiul de a; consuma peştii amintiţi în stare crudă 
sau insuficient prelucrati termic. - a TI 


2.5.7. Profilaxie 
. Rolul important, care ii revine rezervorului animal, face aproape 
imposibilă o luptă eficace împotriva acestuia. Totusi, prin măsuri de 
distrugere a şobolanilor eventual parazitaţi, de tratare a animalelor bol- 


nave sau aplicarea altor măsuri sanitare-veterinare corespunzătoare, se 
poate obţine o diminuare a rolului pe care il joacă rezervorul animal. | 


294 


În eazul rezervorului uman, inactivarea dejectiilor pentru evitarea, 
poluării apelor apare la fel de necesară cw si misura construirii latrinelor 


igienice si la distanţă de sursele de apă. 
Lupta împotriva moluştelor poate să 
apelor cu sulfat de amoniu sau sulfat de cupru. 


t beneficieze de pe urma tratării 


Protecţia împotriva îmbolnăvirilor se bazează pe măsura de a nu 
se consuma, peştii care pot să servească drept gazdă intermediară, decit 
după o suficientă prelucrare. termică, De asemenea, nu se va da, ciinilor 
sau porcilor peste crud, eventual infestat. În acest sens trebuie să se facă 


educaţia sanitară a populaţiei. 
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2.6 Schistosomiaze umane 


Aceste boli sint produse de trematode distomiene apartinind familici 
Schistosomidae si genului Schistosoma. În acest gen.cxistá 4 specii care 
produc schistosomiaza umani si pe care le vom expune in rindurile ce 
urmează : Sch. haematobium, Sch. mansoni, Sch. intercalatum, si 
Sch. japonicum. Numele genului se referä:la faptul că este vorba de 
paraziți dioici, cu sexe separate si nu hermafroditi, ca celelalte trematode. 
Cele două sexe trăiesc alăturate în cupluri, constituind o unitate biologici. 
Genul e cunoscut si sub numele de Bilharzia, după numele lui Theodor 
Bilharz. El a fost atribuit de Cobbold în 1859, pentru onoarea celui care 
a descoperit primul acest parazit în 1851, cu ocazia unei necropsii. 


2.6.1. Sehistosoma haematobium (Bilharz, 1852 
2.6.1.1. Étiopatogenie 


Masculul măsoară 10 — 15 mm pe o lăţime pina la 1 mm. Porțiunea 
anterioară pe care se găsesc cele două ventuze e cilindrică si mai îngustă. 
Ventuza anterioară înconjură orificiul bucal, cea ventrală — situată 
median pe fata ventrală a viermelui — e foarte apropiată. După ventuza 
ventrală corpul devine aplatizat si crește progresiv în lăţime. Cele două 
margini laterale ale sale se încovoaie ventral pînă se alătură constituind 
în felul acesta un canal cilindric a cărui suprafaţă internă e reprezentată 
prin fafa ventrală a viermelui iar suprafaţa externă prin fata dorsală. 
Cele două ventuze sînt prevăzute cu spinisori fini; cea ventrală e vădit 
mai mare decit cea orală şi este ridicată de nivel. Canalul cilindric creat 
de vierme prin incovoierea lui este numit; canalul ginecofor, care adăpos- 
teste femela. Fata dorsală a parazitului este ornamentată cu numeroase 
papile mici cilindrice. | 

Femela măsoară 15 — 20 mm si întrece dimensiunile masculului. 
Extremitatea sa anterioară si cea posterioară depăşesc canalul ginecofor. 
Corpul siu este aproape cilindric si mšsoarš in diametru 200 — 250 mi- 
croni, crescind progresiv spre extremitatea posterioará. In canalul ginecofor 
ea stă așezată cu linia sa medioventrală spre linia medioventralá a mascu- 
lului. Este coloratä inchis din cauza singelui care umple uterul sáu. In 
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genul Schistosoma intestinul se imparte in douá ramuri la nivelul ventuzei 
ventrale, care după un traiect oarecare se reunesc într-un tub unie ce se 
termină in fund de sae, închis posterior. Glandele vitelogene ale femelei 
se găsesc in treimea posterioară de o parte si de alta a canalului intestinal 
unie (fig. 66). ` 

Ouăle sint ovoidale, măsoară 150 — 160 microni în lungime, lipsite 
de căpăcel anterior. Posedă la unul din poli un pinten ascuţit caracteristic. 
În momentul eliminării din uter ouăle sînt deja embrionate dar embrionul 
continuă încă să se mai dezvolte si după eliminarea în mediul extern 
(fig. 67). | - ad | 

Fig. 66. — Schistosoma haematobium, 


1 — viermi (femela şi masculul) acuplafi; 2 — aceiași fn secti- 
une transversală. 


| Fig. 67. — 
A —Ou de Schistosoma haematobium. B —Ou de Schistosoma 
mansoni, C — Ou de Schistosoma Japonicum (după Mattes). 


Schistosomidele trăiesc în singele venos si se deplasează împotriva 
curentului sanguin. Schistosoma haematobium se deplasează din regiunea 
hepatică spre vezica urinară, pentru a permite ouălor sale să ajungă în 
mediul extern prin urină. Ele își încep călătoria prin venele mezenterice 
inferioare si trec apoi prin colaterale venoase în plexul perivezical venos. 
Numărul de ouă din uterul femelei este, după E. Brumpt, de 10 — 30; 
potrivit lui Faust si colab., între 20 şi 100. /'y 

Evoluţia. Cînd ouăle eliminate in mediul extern ajung în apă, embrio- 
nul se mişcă cu mare vioiciune si determină producerea unei crăpături in 
coaja oului prin care el se eliberează in apă. Poartă numele de miracidium 
şi este prevăzut; cu numeroși cili vibratili care îl ajută să se deplaseze 
in căutarea unei gazde potrivite pentru dezvoltarea sa ulterioară. Aceasta 
este un molusc gasteropod din familia Bulininae, genul Bulinus stricto 
sensu sau unul din subgenurile acestuia. Dacă nu intilneste gazda inter- 
mediară moare curind, Dacă o intilnegte se năpusteşte asupra ei prin 
fenomenul cunoscut sub numele de „atracția miracidiand”’ si pătrunde in 
țesuturile melcului unde se transformă într-un organism nou denumit 
sporocist. In sporocist se formeazá prin fenomenul de inmugurire internă 
mai multi sporocisti-fii care vor migra in hepatopancreasul melcului. 
Sporocistii-fii se transforma acolo in niste formatii tubulare in care iau 

| nastere cercarii ce reprezintá ultimul sta- 
diu al evoluţiei parazitului. Ei au o formă 
alungită şi o coadă divizată la capătul dis- 
tal în două ramuri, fiind asemănată cu o 
furcă, de unde şi denumirea de furcocereari. 
Măsoară 500 microni din care coada repre- 
zinta în lungime mai mult de jumătate. 
Anterior posedă în jurul orificiului oral o 
coroană de spini. şi 5. perechi de glande 
cefalice. Prezintă anterior o ventuzá bucală 
urmată de un rudiment de tub digestiv si 
posterior, în apropierea cozii, o a doua 
ventuza. 

Furcocercarii (fig. 68) eliminati de 
melcul aevatie plutesc pe apá (cu coada 
înainte) în căutarea unei gazde definitive. | 
În contact cu pielea unui om care intră 
desculf în apa poluată, ei isi leapădă coa- 
da şi devin schistosomule. Acestea vor 
perfora, pielea, in care se vor afunda gratie 
spinilor anteriori si a enzimelor din glandele 
lor salivare. Robert Lewert şi colab. (1956) 

- observă că ionii de calciu şi de magneziu 
din apă au un rol activator asupra enzi- 
melor din glandele de pătrundere. Canti- 

„tatea mai mare sau mai mică a acestor 

Fig. 68. — Furocercar de Schisto. ioni bivalenti poate explica procentajul de 

soma haematobium (după Faust). infectivitate propriu anumitor suprafeţe 
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de apă in regiunile endemice. Operatia de pătrundere a schistosomulelor 
în piele se face in circa un sfert de oră. La locul lor de pátrundere se pot 
forma papule congestive si pruriginoase. 
Cercarii se pot introduce in organismul gazdei definitive si pe cale 
ralá. In acest caz ei nu ajung mai departe în stomac ci se introdue de îndată 
prin mucoasa bucală urmînd apoi același drum ca si cei care s-au introdus 
rin piele. Introdusi în organismul gazdei definitive ei vor lua calea cir- 
circulatorie trecînd prin inimă, artera pulmonară, venele pulmonare, 


„se reintore la inimă de unde — tot pe cale circulatorie — vor ajunge in, 


capilarele venei porte din regiunea hepatică. Se pare că unele schistosomule 
pot ajunge în capilarele venei porte si direct prin ţesuturi străbătind activ 
diafragmul. Acele schistosomule care se rătăcese si nu reusesc sit a jungă 
in regiunea hepatică mor. Indiferent de ealea prin care se introduc, ei 
‘amin două luni în capilarele hepatice pind devin adulţi si femelele apte 
de a produce ouă. După aceea cuplurile biologice migrează prin capilarele 
venelor mezenterice si apoi ale plexului venos perivezical pentru a depune 
ouăle în vezica urinară. 

Interesant de semnalat este faptul că toţi cercarii care descind din 
același ou au același sex. În consecinţă este necesar — pentru realizarea 
cuplurilor — ca cerearii invadatori să descindă din mai multe ouă deosebite. 

Schistosomele au o mare longevitate la gazda definitivă. Potrivit lui 
M. Neveu-Lemaire adulţii trăiesc între 5 si 18 ani. Acest autor a observat 
un bolnav care se infestase in Tunisia si care, după 15 ani de la 
intoarcerea in Franţa, elimina încă embrioni vii, iar Christophersen (citat 
de acelasi autor) a observat cazul unui individ infestat de 28 de ani. 

Boala incepe eu un episod toxemie. Toxinele provin de la schistoso- 
mulele încă in curs de dezvoltare rătăcite prin ţesuturi si fără posibilitate 
de a se mai putea dezvolta, care mor si ráspindese in singe endotoxine 
precum şi de la schistosomulele ajunse în ficat ce sint in curs de dezvoltare 
si răspîndese exotoxine. Această perioadă toxemică durează 2 — 3 luni. 
Toxinele räspindite acţionează atit direct cit si provocind manifestări 
alergice la bolnavii deja sensibilizati. Ele se manifestá prin stare generali 
de rău, anorexie, curbatură, urticarie, edem al feţei, uneori frisoane înto- 
väräsite de febră si transpiratii nocturne. Trecerea parazitilor prin capilarele 
pulmonare in cursul evolutiei lor poate provoca tuse precum si congestii 
locale cu umbre radiologice trecátoare de tip Lóffler. In acelasi timp eozino- 
filia sanguină poate ajunge la 60%. | = 

Fenomenele toxemice scad treptat in intensitate pînă la dispariție 
sise pare că totul a reintrat in ordine piná la maturarea adulților in rami- 
ficatiile intrahepatiee ale venei porte. Atit timp cit sint încă vii, viermii 
adulti sint excelent tolerati. Însă cei care mor pot da naștere la trombo- 
flebite si tromboze. Uneori moartea lor urmatá de tulburäri nefaste se 
poate produce si datorită medicamentelor schizontocide. P 

Migrarea viermilor adulti pentru depunerea, de ouă se face de masculi 
aläturati femelelor dacä deplasarea se face prin capilare mai largi care să 
permită trecerea cuplului; În capilarele mai strimte femelele se despart 
de masculi şi se introduc singure în acele capilare. T | 

Tulburările clinice majore încep atunci cînd adulţii au ajuns la 
submucoasa vezicală şi au început depunerea ouălor care sint împinse 
unul după altul prin ceea ce se numeşte „vis a tergo". Acum începe o a 
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doua perioadă de toxicitate, de data aceasta de toxicitate locală produsă, 
de toxinele care filtrează prin pereţii ouălor depuse. Această toxină este 
leucocitotoxică si congestivă. Ea provoacă un aflux de leucocite al căror 
efect este de a înveli ouăle în granuloame. Toxinele parazitare acţionează 
în acelaşi timp în două sensuri opuse : pe de o parte determină producerea 

de ulceraţii datorate eongestiei exagerate precum si necrozării unor tub psu 
‘mai mari sau mai miei care se formează din confluarea unor granuloam: 
din jurul ouălor depuse, iar pe de altă parte are loc o acţiune proliferativá 
a epiteliului mucoasei vezicale care duce la formarea de muzuri papiloma- 
tosi uneori foarte mari, in al cäror ax se gáso este introdusă o porţiune din 
submucoasi plină cu ouă. În acelaşi timp, i în anumite alte zone ale mucoasei 
congestionate apar ca niste insule mici, cimpuri de ouă îmbrăcate cu 
leucocite, care contrastează cu fondul roşu şi au fost comparate prin mă- 
rimea lor cu gräunte de nisip pe plajă. Autorii. englezi num?se aceste 
insule „sandy Patches” (potice nisipoase). wit 


2.6 1.2. Tablou elinie - 


Bolnavul se plinge de dureri mai ales in regiunea hipozas trict, care 
iradiază spre coapse si organele genitale, . curbatură si — uneori — chiar 
colici nefretice, atunci cînd leziunile ajung la rinichi. Durerile pot fi sponta- 
ne sau provocate de mietiune ey. ce determină pə unii bolnavi să se 
abţină pe cit posibil de la urinare. Ceea ce complică situația este hematuria. 
Ea a dat bolii numele de ; hbmathfid de Ezipt”. Foarte uşoară la început, 
hematuria se intensifică progresiv. Ea se produce mai ales la sfirsitul 
mietiunii eind bolnavul scoate intre citeva picături si cîțiva cm? de singe. 
De multe ori în urină apa: ‘cheaguri de singe mai mari sau mai mici.. Cind 
aceste cheaguri se formează mai sus ele pot bloca anumite canale ca ure- 
terele sau uretra ducind la hidronefrozá. M. Neveu-Lomaire deosebeste 
hematuria bilharzianá de alte hematurii prin urmátoarele caractere : 

— hematuria bilharzianá este dureroasă pe cînd cea tuberculoasa 
nu este dureroasă si se intováráseste ulterior de piurie. Hematuria neopla- 
zică apare subit, e trecătoare si mai abundentă. Hematuria filariană Se 
însoţeşte aproape întotdeauna de chilurie ; 

— hematuria este intensificatä de obosealä de orice fel, chiar. de 
mersul mai mult timp, precum si de ingestia de biuturi alcoolice. 

. Tn cazurile in care infestatia este mărginită şi bolnavul nu rămîne 
în regiunea endemică unde s-ar putea produce reinfestări, boala se poate 
märgini numai la vezica urinară. În regiunile endemice, in infestatiile 
masive pot să fie cuprinse în acelaşi timp si alte organe din micul bazin, 
ca prostata la bărbat, uterul şi ovarele la femeie. De asemenea la bărbat 
poate fi lezat penisul iar la, femeie vulva si vaginul. 

Între complicațiile posibile ale schistosomiazci trebuie citata si 
cistita purulentä cu aparitia de fistule urinare subpubiene, vezico-rectale, 
perineale sau peniene, iar daca infectia este ascendentá — ureteriti, pielo- 
nefrita, albuminurie si uremie (M. Neveu-Lemaire). í 

În sfirsit cităm si scleroza pereţilor vezicali care se infiltrează cu 
săruri de calciu între fibrele musculare Y. ingreuneazá zu contractia 
organului si golirea vezicii. 

O problemă, rămasă încă în discuţie este posibilă degenerescenţă 
canceroasă a polipilor vezicali. Este impresionantă, în Egipt, coincidență, 
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frecventei cazurilor de schistosomiazä urinară si a cancerelor vezicale. 
Pe de altă parte, virful de vîrstă la.care apare in Egipt cancerul vezical 
este cu 10 ani mai scázut la purtátorii de Schistosoma haematobium decit 
la cei care nu sint infestati cu acest parazit. Potrivit lui N. A. Makhyoun 
si colab. (1971), media de virstă a bărbaţilor eu schistosomiază si cancer 
vezical este de 47,3 ani, pe cînd media de virstă a celor cu cancer de vezică 
urinară dar fără schistosomiazä este de 54,7 ani. Pentru femei aceste 
virste devin 41 si respectiv 57,5 ani. : 

Este totuși curios faptul că aceste coincidente se observă numai in 
anumite regiuni geografice, ca Egiptul, ca şi cum s-ar afla sub dependenţa 
unor anumite tulpini de paraziți care s-ar găsi numai acolo. Potrivit lui 
Woodruff. şi colab., cancerul vezical datorat schistosomiazei ar putea fi 
înţeles fie ca urmare a unui proces reparator care ar depăși limitele nor- 
male si ar provoca un proces hiperplazie care degenerează in neoplazie, 
fie ca urmare a existenței unor substanţe cancerigene care s-ar dezvolta 
datorită unor procese septice într-o urină cu alcalinitatea crescută, sub 
influenţa inflamatiei vezicale și a stazei urinare. În adevăr, la bolnavii 
cu schistosomiază urinară există în urină mari cantităţi de beta-glucuronidază 
care în prezenţa stazei unei urine alcaline si a infecțiilor urinare secundare 
ar putea da naştere la substanţe cancerigene. În schistosomiaza com- 
plicată cu neoplazie nivelul acestei enzime e cel mai ridicat si procesul 
este încă ajutat dacă există deficienţe nutri(ionale, cum ar fi lipsa de 
vitaminá Bg, intrueit substanţa carcinogeneticä ar putea fi constituită 
din metaboliți ai triptofanului care sint reduși de vitamina Bg. 

O altă complicatie uneori foarte gravă este determinată de posibili- 
tatea pătrunderii schistosomelor în vasele pulmonare. Acest fapt poate fi 
datorat chiar tratamentului. În adevăr, sub influenţa unor medicamente, 
viermii adulţi pot părăsi venulele plexului vezical şi reintra în cursul şi 
în direcția marii circulații venoase. Ei pot pătrunde în vena cava inferioară 
prin care ajung la inima dreaptă ; de acolo prin artera pulmonară ajung 
in plámini. Atita timp cit viermii rămîn vii existenţa lor în ramificatiile 
arterei pulmonare ar putea fi bine toleratä. Cum insá ei sint lezati de 
medicamentele utilizate unii mor in aceste arteriole si prin endotoxinele 
lor produc arteriolite si tromboze, care tulbură circulaţia pulmonară | 
localá. In aceste cazuri bolnavul prezintá dispnee, tuse, febrá, dureri 
pleurale. Dar dacă viermii au migrat imperecheati fiind capabili de a 
produce noi ouă, ei vor provoca si in pliniini — prin ouăle lor — tuberculi, 
necroze si fibroze eu calcificäri consecutive. Rezultatul final este o hiper- 
tensiune in artera pulmonară, si ca o consecinţă hipertrofia compensatoare 
a inimii drepte. Ventriculul $i auriculul sting rămîn normale. | 


2.6.2, Sehistosoma mansoni (Sambon, 1907) 


2.6.2.1. Etiopatogenie 


În linii generale este asemănătoare morfologic cu Sch. haematobium, 
dar Sch. mansoni e ceva mai mică. Masculul nu depăşeşte în lungime 12 mm 
iar femela nu are in lungime decit 12 — 16 mm. fn grosime femela nu 
măsoară decît 170 microni pe cînd la Sch. haematobium ajunge pînă la 
250 microni. Ca organizatie intestinul unie posterior e mai lung la ambele 
sexo incepind mai sus de mijloeul corpului, pe cind la Sch. haematobium 
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incepe dedesubtul mijlocului corpului. La Sch. haematobium masculul 
nu are decit 4 testicule, pe cind la Sch. mansoni are 8. La Sch. haemato- 
bium femela nu are glande vitelogene decit in sfertul posterior al corpulni, 
iar la Sch. mansoni in cele 2/3 posterioare. Pe de altă parte, femela de 
Sch. haematobium are în utere deodată mai multe Des iar cea de Sch. 
mansoni numai cite un singur ou. 

Deosebirea cea mai importantă constă însă în forma oudlor. La 
Schistosoma mansoni ouăle măsoară 112. — 162 microni pe 60 — 70 mi- 
eroni şi posedă un pinten mare si foarte caracte ristic lateral, El poate 
ajunge în lungime la 20 microni. 

Evolutie. “Este asemănătoare cu aceea arătată la Sch. ziar bium 
dar se efectuează prin alți melci de apă. Ei aparțin subfamiliei Planorbinae 
cu genul Biomphalaria cu numeroase subgenuri. Lutz (citat de E. Brumpt) 
a observat; la Planorbis olivaceus că miracidiile intra in mele prin tenta- 
cule care se deformează si permite recunoaşterea, uşoară a celor infestat. 
Tot E. Brumpt studiind pe Planorbis glabratus a observat că, acest mod 
de infestare se poate realiza prin. pátrunderea miracidiilor in diverse puncte 
ale mantalei sau ale piciorului gasteropodului. O altă constatare făcută de 
E. Brumpt i în cercetările experimentale pe acest moluse este că sporocist. ii- 
fii în infestatiile intense nu se mai deplaseazä pentru a pátrunde in hepato- 
pancreas ci rămîn pe loc pentru a-și continua evoluția. Furcocercarii sint 
asemánátori celor ai Sch. haematobium, dar. aoe lui E. Brumpt au 
6 perechi de glande cefalice si nu 5.: 

Räspindire geografică : ‘Africa in intregime, Madagascar; America 
septentrională, partea de sud, Ameriea centrală, Insulele Antile, Americ: 
de sud. Rare cazuri in Asia, in Orientul mijlociu (mai ales Arabia, si Israel). 

Habitat: marele vene hepatice in care se desävirseste dezvoltarea 
piná la stadiul adult si apoi venele mezenterice inferioare prin care ajung 
in capilarele mucoasei colonului si rectului in care isi vor depune ouále. 

Schistosomiaza intestinală, boală provocată de Sch. mansoni, poate 
fi ușoară, serioasă sau foarte gravă in raport cu numărul parazitilor inva- 
datori. Boala poate fi si împărţită în 4 faze. O primă fază, premonitorie 
sau toxemică începe cu invadarea schistosomulelor si durează pînă la 
dezvoltarea lor ca viermi adulţi, ceea ce înseamnă 2 — 3 luni. E. Brumpt 
o denumește faza de incubație. Ea este în totul asemănătoare cu faza de 
incubație a schistosomiazei eu Sch. haematobium. La locul de intrare a 
sehistosomulelor se produc congestii locale pruriginoase. Bolnavul poate 
prezenta dureri abdominale, urticarie. precum şi fenomene pulmonare, 
bronsitä şi congestii pulmonare circumscrise provocate de trecerea prin 
plímini a sehistosomulelor în drumul lor spre circulaţia portalá. Aceste 
fenomene se pot accentua din cînd în cînd ca urmare a morţii unor schisto- 
somule rătăcite şi a eliminării de către ele a endotoxinelor lor. Toxinele 
parazitare acţionează atit ca otrăvuri directe cit mai ales ca provocatoare 
de manifestări alergice răspunzind la sensibilizarea, care se dezvoltă în 
organismul parazitat. În această perioadă bolnavul acuză o stare de rău 
general, anorexie, curbatură, urticarie, frisoane însoţite de febră seara si 
transpiratii nocturne. În acelaşi timp genje eozinofilia sanguini, care 
poate depási proeentul de 60. 

Fenomenele toxemice scad progresiv piná BS dispariţie. Viermii devin 
adulţi si se matureazá. Atita timp cit sint vii ei nu produc: fenomene 
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clinice. Numai daca unii mor, din eauze neprecizate, uneori chiar din 
actiunea unor medieamente, endotoxinele lor pot da nastere la tromboze 
locale si tromboflebita. 

Curind după împerecherea viermilor deveniti adulti urmează produ- 
cerea de ouá care ii sileste sá migreze pentru a le depune intr-un organ 
prin care ouăle să poate ajunge la exterior. Ei pornesc prin venele mezenterice 
interioare spre colon şi reet şi o dată cu aceasta se dezlintuie si manifestările 
clinice ale celei de a doua faze a bolii. 

Femelele se străduiesc să ajungă pind la submucoasa acestor organe 
şi incep depunerea de ouă. Atit toxinele lor — cit mai ales ale ouălor 
depuse — produc în primul rind o transformare histologic’ à venulelor 
din regiune, observată şi deserisă de Letulle şi constind dintr-o ingrosare 
considerabilă a subendoteliului vasului căruia ii dă aspectul unei arteriole, 
în timp ce endoteliul rămîne integru si netransformat. Această transformare 
este specifică Schistosomei mansoni, nefiind produsă de Schistosoma 
haematobium în vasele: vezicale. 

Acum se manifestă asupra mucoasei intestinale cele două acţiuni 
contrarii — ulceratia si proliferarea — pe care le-am văzut şi la schisto- 
somiaza urinară. Fenomenul proliferativ prevalează. Potrivit lui Neveu- 
Lemaire ar exista două faze a manifestărilor asupra mucoasei. În prima 
fazà s-ar produce o congestie a mucoasei care se ingroasá şi capătă un 
aspect granulos. Bolnavul resimte dureri abdominale, tenesme, senzaţie 
de arsură, prezintă diaree cu scaune mucosanguinolente si cu secreție 
'àtaralá sau purulentá. Submucoasa intestinală e plină de ouăle parazitului, 

În faza următoare apare acţiunea, proliferativá prin producerea de 
polipi, exerescente ale mucoasei axate de submucoasa plină de ouă. Polipii 
sint de dimensiuni variate, de la cea a unui bob de mazăre la cea a unei 
cireaşe sau chiar a unei pere. Sint izolaţi sau grupaţi. Pot fi simpli sau 
bifizi si chiar ramificati. Ei pot umple ampula rectalä. Nu trebuie con- 
funda{i eu hemoroizii de care se deosebesc prin consistenţă. Sint foarte 
singerosi si hemoragiile intestinale sint frecvente. Bolnavul prezintă 
tulburări subiective şi obiective. Ei resimt o senzaţie de plenitudine intes- 
tinală şi ca urmare a eforturilor de defecatie mucoasa rectală poate prolaba 
si prolapsul ei este foarte greu de redus. Uneori regiunea prolabată se 
poate strangula si sfacela, ceea ce duce la infecţii bacteriene (M. Neveu- 
Lemaire). simtita aaa | buf. + 

Ca leziuni ulcerative se citează dispariţia păturii glandulare iar 
dermul inflamat de dedesubt intră în contact direct cu cavitatea intestinală. 
Această, exulceratie este total deosebită de leziunile observate în diverse 
dizenterii (E. Brumpt). . "TH i 

Cea, de a patra fază a bolii este cea a complicatiilor care pot surveni. 
Abcesele produse consecutiv dezvoltării microbiene în ulcerafiile mucoasei 
intestinale se deschid spontan si puroiul lor pentru a fi evacuat; creeaza 
fistule care se deschid în afară la pielea din jurul anusului sau în organe 
alăturate între care trebuie citată si vezica urinară, şi fosa ischiorectalá. 
La femeie se pot deschide si în vagin. | 

O alti complicatie severá este hepato-splenomegalia cunoscută sub 
numele de „egipteană”, datorată de cele mai multe ori migraţiei de intoar- 
cere către ficat a unora din viermii din capilarele intestinale. Această 
migrare poate fi iatrogenă datorită medicaţiei. Sub influenţa, acesteia 
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unii viermi isi pierd puterea de rezistență gratie căreia ei se puteau menţine 
împotriva curentului sanguin. Cuplurile se pot; desface iar viermii se lasă 
antrenați de curentul sanguin în lungul venelor mezenterice pină la capilarele 
intrahepatice. Englezii numese această, reîntoarcere a lor in ficat „Shift 
to liver". Soarta lor si efectul lor patogen sint in raport cu gradul in care 
au fost lezaţi de medicament. Cind ei mor in vasele portale provoacá 
embolii si tromboze. Cei care au fost mai putin lezati de medicamente 
se acuplează din nou si femelele încep să producă din nou ouă, care vor 
da naştere la o ciroză periportală caracteristică fie difuză fie localizată 
numai în jurul trunchiurilor venoase mai mari. Endotoxinele care filtrează 
prin coaja ouălor sint foarte patogene. După cum, cu drept cuvint, scria 
un cercetător in schistosomiază, ouăle vii sint la fel de primejdioase ca 
si viermii monti. l 

“Procesul cirotie duce la hipertensiune portalá care la rindul ei deter- 
mina splenomegalia. Splina se poate mari considerabil, si ea este cuprinsă 
de ciroză. Bolnavul sfirseste prin a face ascitä si anasarcä cu producerea 
Lee o dips pia a unei cireulatii colaterale, varieozitáti enia si gastri- 
ce. 

Nu trebuie scăpat din vedere cá uneori si ouă izolate depuse de 
femele în capilarele colonului pot fi luate de curentul de întoarcere venos 
si ajunge în regiunea capilarelor portale. — 

A existat în literatură şi părerea că hepatomegalia egipteană s-ar 
datora prezenţei unui număr prea mare de masculi care; neputind să se 
imperecheze, rămin în vasele intrahepatice si provoacă procesul de ciroză 
prin toxinele lor. Această părere a fost susținută de Girgis (1932). Cercetări 
mai noi făcute de E. Brumpt au infirmat această, ipoteză. - 

Potrivit lui Ronald E. M. Lees (1968), hepatosplenomegalia in 
schistosomiaza intestinală este datorată unui răspuns imunitar anormal, 
‘care survine la unii bolnavi. Cu această convingere, autorul menționat 
tratează doi copii (unul de 5 si altul de 10 ani) prezentind hepatospleno- 
megalie cu lucanton, dupa care aplicá corticoterapie timp de 6 săptămîni 
0 mg prednisolon pe zi in primele 3 săptămîni, iar în următoarele 3 
săptămîni reduce treptat prednisolonul pînă la zero). Ambii copii aveau 
splina mărită pin& aproape de ombilic iar ficatul la 2 — 3 degete sub 
falsele coaste. La sfirsitul tratamentului atit splina cit si ficatul se găseau 
în limite normale. Acest rezultat întăreşte convingerea, autorului că a fost 
vorba de o reacție particulară de imunitate si că schistosomiaza hepato- 
‘splenic’ poate retroceda, precum si că atit hipertensiunea portalá cit si 
varicele esofagiene dispar o datá cu regresia organelor hipertrofiate. 

Complicaţii pulmonare. Ca şi în cazul schistosomiazei cu Sch. hae- 
matobium, si în cel al schistosomiazei cu Sch. mansoni viermii pot lua 
prin colaterale drumul spre vena cavă inferioară pentru a ajunge prin 
inimă în plämini. Dar complicatia pulmonará in schistosomiaza intestinala 
este mult mai rară; decît in schistosomiaza urinară in care drumul viermilor 
spre vena cavă este mult mai uşor de găsit. 


Benignitate st malignitate. Kurt Kloetzel propune ca cei dnfestafi 
cu Schistosoma mansoni să fie împărţiţi in două categorii : una mult mai 
largă reprezentînd. »Schistosomiaza-infestatie” lipsita, “de fenomene clinice 
serioase, si alta care e mult mai restrinsá ,,schistosomiaza-boalá", în 

care pot fi intilnite fenomene clinice severe. Explicatia acestor deosebiri 
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de severitate rezidă în faptul că — in regiunile endemice — infestarea se 
face încă din cea mai fragedă copilărie. Copiii o dată infestati mor (dacă 
infestarea a fost masivă) sau se vindecă spontan dobindind in acelasi 
timp o stare de imunitate care este întreținută si intensificată de infestatii 
ulterioare. Asa se face cá adulţii sint in mai mică măsură atinsi decit 
copiii iar infestările adulţilor pot apărea benigne sau chiar inaparente, 
intrind în categoria „schistosomiază-infestaţie”. Unii adulti, totuşi, in 
împrejurări particulare de epuizare, datorite altor boli parazitare sau 
neparazitare precum si denutritiei şi anemiei, pot; pierde in parte rezis tenta. 
pe care o aveau și vor intra in categoria de „schistosomiază-boală” putind 
intruni in totalitate sau in parte tablourile clinice expuse mai sus. Străinii 
intraţi în regiunile endemice care nu posedă o provizie de anticorpi si nu 
se tratează la timp pot întruni aspectele foarte grave arătate mai sus. 


2.6.3. Sehistosomia iuterealatum (Fischer, 1934) 


Această specie descoperită recent este încă insuficient studiată. 
Ea prezintă caractere comune atit cu Sch. haematobium cit si cu Sch. 
mansoni. Cu Sch. haematobium are comun similitudinea mărimii adulților, 
faptul că ouăle sale prezintă un spin terminal și că evoluează tot printr-un 
bulinin. Cu Sch. mansoni are comun că isi depune ouăle in porțiunea 
intestinală inferioară şi că produce aceleaşi manifestări clinice. Ouăle 
sale nu se mai elimină deci prin urină ci o dată cu materiile fecale. 

„Distribuție geografică: Zair, iar gazda intermediară este Bulinus 
(Phisopsis) africanus. | 

Dar dacă dimensiunile sale ca adult sînt asemănătoare cu cele ale 
Schistosomei haematobium, ouăle care la prima vedere sint asemănătoare 
pot fi deosebite de cele ale Schistosomei haematobium printr-un examen 
mai atent. Ele sint ceva mai mari putina atinge lungimea, de 240 microni 
si grosimea de 50 — 85 microni. R. Becquet si J. Decroock le atribuie 
dimensiunile de 171 — 175 pe 63 — 64 microni. Si pintenul terminal 
este mai lung la Sch. intercalatum. El măsoară în lungime 12 microni 
pe cînd cel de la Sch. haematobium numai 5 — 6 microni. J. Decroock 
a imaginat în 1969 un indice prin care aceste două ouă se pot deosebi 
morfologic. Pentru calcularea acestui indice se măsoară lărgimea oului 
la nivelul distanţei de la virful pintenului terminal pind la 40 microni. 
Această lungime se scade din valoarea lărgimii maxime a oului. Rezultatul 
se divide prin lărgimea maximă a oului. Aceste operaţii sint consemnate 
în formula următoare : 

Lărgimea maximá—lárgimea la distanţa de'40 microni de la virf 


R= 
Largimea maxima 


in care R este indicele cäutat. Pentru Sch. intercalatum acest indice este 
în jur de 0,50 pe cînd pentru Sch. haematobium in jur de 0,25. - 

În două exemple pe care le prezintă în urma cercetării a cite 100 de 
ouă pentru Sch. intercalatum acest indice este 0,48. Nu sînt publicate si 
exemple pentru ouăle de Sch. haematobium. 
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În multe cazuri ouăle de Sch. intercalatum prezintă o ingrosare 
paramediană a suprafeţei interne a cojii ca un fel de diafragm larg deschis 
care imparte loja miracidiană în două loji suprapuse dind miracidiului 
o infásisare bilobatá. Acest caracter nu există la ouăle de Sch. haematobium. 

Dar intre aceste douá ouá, in afará de deosebirile morfologice, existi 
Si deosebiri tinctoriale. E. Brygoo si colab. in 1951, Muller si Taylor in 
1972 au arătat că ouăle de Sch. intercalatum fixate in Bouin prin coloratia 
Ziel se dovedese acidorezistente. In coloratie cu fuxină bazică si verde 
de metil ele se coloreazá in rosu pe cind ouäle de Sch. haematobium se 
colorează in verde. 


2.6. 4. Sehistosoma japonieum (Katsurada, 1904) 


2.6.4.1. Etiopato genie 


Dimensiunile acestei specii prezintă mari variaţii. Există exemplare 
mai mici si altele mai mari, reprezentind variaţii regionale. Masculul 
poate avea lungimea de 9 — 12 mm pe care i-o atribuie cei mai mulţi 
autori, dar există şi masculi a căror lungime poate ajunge la 20 mm. Su- 
prafata sa dorsală e netedă şi nu are spini întorși posterior ca la alte 
specii. Posedă 7 testicule. ‘Porul genital se găseşte îndărătul ventuzei 
ventrale: ` À i 
La fel există femele care măsoară 12 — 15 mm dar si unele care 
ajung la 26 mm pe o lărgime de 300 — 400. microni. Uterul este lung si 
conţine un număr foarte mare de ouă (peste 50). Asupra glandelor vitelo- 
gene nu este unitate între autori. Potrivit lui Neveu-Lemaire ele se găsesc 
in jumătatea posterioară a corpului. La fel arată si Wigand. Faust insă 
le consideră prezente numai în pătrimez posterioară. Tubul digestiv 
posterior unic e mai scurt decit la Sch. mansoni si Sch. haematobium. 

Ouăle sint ovalare. Cele care se găsesc risipite în diferite organe 
măsoară 72 pe 50 microni. Cele care sînt evacuate la exterior măsoară 
83 — 98 pe 63 — 74 microni (M. Neveu-Lemaire). Ele posedă un pinten 
lateral foarte mic situat într-o mică înfundătură şi de multe ori greu de 
văzut. Coaja lui prinde. coloratia Ziel ca si ouăle de Sch. intercalatum. si 
-cele de Sch. mansoni şi se colorează în roşu cu fuxiná bazică şi verde de metil. 

Bvolujie. Mirasidiul eclozează cînd oul vine in contact cu apa. El 

plutește în căutarea unei gazde intermediare favorabile care este un melo 
acvatice din genul Oncomelania. Există mai multe specii ale acestui gen 
dintre care cităm : Oncomelania nosophore, O. hupensis, O. Quadrasi, 
‘O. formosana si altele. Mai multe miracidii pot ataca în același timp melcul 
dar nu pätrund in tesuturile lui decit unul sau doi. Acestia se duc de la 
mp in hepatopancreasul melcului unde se transformă în sporocisti. 

n sporooist se formează sporocisti fii iar in aceştia se- produc cerearii. 
Ciclul evolutiv durează circa trei săptămîni. Cercarii măsoară 550 microni 
și pot fi văzuţi cu ochiul liber. Cei care au ieşit dintr-un singur ou vor 
da viermi de acelaşi sex. : 

Habitatul la gazda definitivă. Ca si la alte. schistosomide, inainte de 

à pütrunde in noua gazdá, cercarii isi leapădă coada şi devin schistosomule. 
„Acestea pătrund în circulația venoasă, ajung în inima dreaptă si de aici — 
NY artera pulmonară — in plämini. Unele se pot stabili aici, altele trec 
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mai departe. in inima stingă si in marea circulaţie prin care ajung in 
vasele portale. De aici ele se vor indrepta prin vasele mezenterice superioare 
cátre submucoasa ileonului terminal si colonului ascendent provocind 
tulburari elinice. Dintre autorii pe care i-am putut consulta, Jules Guiart 
arată că pentru a ajunge la submucoasa intestinală adulţii folosesc arte- 
riolele $i nu venulele. Potrivit acestui autor faptul este in concordanță cu 
aceea cà maseululare cuticula fără spinisorii recurenti care există la mas- 
culii din alte specii si de care n-ar mai avea nevoie atunci cind nu se 
deplaseazá impotriva curentului sanguin prin vene, ci ajutaţi de curentul 
sanguin prin artere. Această părere nu am mai găsit-o însă la alti autori 
cercetaţi. | | 

Gazda definitivă, nu este numai omul ci si diverse alte mamifere do- 
mestice şi sălbatice ca: boul, capra, oaia, calul, porcul, ciinele, pisica, 
sobolanul, soarecele si unele maimute. Potrivit lui Faust si Meleney, vitele 
din regiunile endemice de schistosomiazä au cápátat o imunitate care le 
protejează, Cele importate din alte regiuni se îmbolnăvesc. 

Schistosoma japonicum provoacă omului boala numită schistoso- 
miaza sino-japonezá, denumită încă si arlerio-wenoasá sau boala de 
Katayama. Boala începe printr-o iritatie eutanatá locală in punctele de 
intrare a schistosomulelor. Nu durează mai mult de 36 de ore si nu se 
insofeste de fenomene infiltrative. Urmează prima fază a bolii care este 
faza de incubație. Această fază poate fi numită „„toxemică”. Este atribuită 
primului contact cu. toxinele parazitare, dar este mult mai prelungită si 
mai serioasă ca în alte schistosomiaze. Se manifestă prin accese febrile 
remitente sau intermitente, care pot dura citeva säptämini. In acelasi 
timp apar urticarie si eozinofilie sanguină ridicată putind ajunge la 60%. 
Bolnavul manifestă oboseală la cele mai mici eforturi, capătă scădere in 
greutate, în puterea de concentrare si de activitate precum $i un grad de 
iritabilitate. Această stare e cunoscută sub denumirea, de „Tăul de Kata- 
yama" după numele unei localităţi japoneze unde existau foarte multe 
cazuri de schistosomiază. 

- După această primă fază, manifestărle clinice se agravează atunci 
cînd viermii au ajuns la maturitate si femelele au început să depună ouă. 
Aceste ouă sînt acum risipite în tot organismul atit datorită unor localizări 
ectopice a viermilor adulţi cit mai ales viermilor localiza{i în plámini. 
Aşa, spre exemplu, se pot găsi multe ouă în encefal si măduvă, acolo unde 
nu se găsesc paraziți adulţi, dar unde aceste ouă pot provoca granuloame 
si diverse tulburări clinice grave. Într-un caz cerebral observat de Tsunoda 
$i. Shimamura (citați de E. Brumpt), bolnavul a prezentat intii tulburări 
de vorbire, cefalalgie, tulburări psihice si tremurături ale extremităților 
Superioare $i inferioare si mai tirziu amețeli si 2—3 accese de epilepsie. 
jacksonian& pe zi precum si o hemiplegie dreaptă. - 

., La fel ca in sistemul nervos central numeroase ouă pot fi proiectate 
și în alte organe si este foarte probabil că cele mai multe au aceeași 
origine — femelele localizate în plämini. 

Viermii localizati în vasele portale îşi. depun ouăle acolo Si, prin. 
toxinele lor, produc sindromul hepato-splenomegalic. Tesuturile: perivas- 
culare sînt infiltrate cu ouă înconjurate de leucocite eozinofile $i celule. 
gigante. Atit ficatul cit $i splina sint mult hipertrofiate. Suprafaţa fica- 
tului capătă neregularitäti. Se formeazá pseudoabcese si pseudotuberculi 
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şi ambele organe sint cuprinse de ciroză. Bolnavul capătă ascită, circulaţie 
eolaterali, varicozitäti esofagiene si hematemeze datorate rupturii vaselor 
din stomac si melena datorată rupturii vaselor intestinale. El mai dobin- 
deste $i o anemie marcată, consecința proprietăţilor hemolizante ale toxi- 
nelor parazitare. . 

Pe de altà parte viermii adulti care au ajuns prin vasele mezenterice 
superioare (vene sau artere) la submucoasa intestinală a ileonului terminal 
si a colonului ascendent; produc, prin depunerea de ouă, tulburări locale. 
Se manifesta si de această dată cele două acţiuni contrarii ale toxinelor 
parazitare : cea ulcerativa și cea proliferativá. Aceea din ele care prepon- 
derează este cea uleerativă. Epiteliul mucoasei cu glandele ei se necrozează 
si dispare pe multe suprafeţe astfel încît corionul ajunge în contact direct 

| " Sa: cu cavitatea intestinală, în care sînt 
eliminate numeroasele ouá pe care le 
“conţinea. Acţiunea proliferativă este 
însă mult mai slab reprezentată faţă 
. de aceea pe care am arátat-o la schi- 
Stosomiaza produsă de Schistosoma 
mansoni. Nu se produc polipi decit 
foarte rar și sînt foarte mici. Bolnavul 
are perioade de diaree cu scaune 
muco-sanguinolente. 
Toate acţiunile patogene men- 
. tionate due bolnavul la casexie si la 
exitus in 3 — 4 ani, dacă nu inter- 
vine tratamentul. | | 
. QComplicati endocrine. Copiii 
atinsi la virste foarte mici de boală 
pot îi împiedicaţi în creştere. Se ci- 
tează frecvent cazuri de copii care 
rămîn pitici şi la care funcțiile sexu- 
ale nu se dezvoltă. Faptul se atribuie 
unei activităţi alterate a lobului an- 
terior al hipofizei. Este de asemenea, 
scăzută secreția urinară de 17-ceto- 
 Steriozi (Iordan si Webbs) (fig. 69). 
|. Diagnostioul. După ce am arătat 
ys 94  perind morfobiologia si rolul patogen 
S au 0 0, £8 al fiecăreia din cele 4 specii de schis- 
Fig. 69. — Întirziere in' dezvoltare datorită tosome care provoacă boli omului, 
‘Schistosomiazei cu "Sch. Japonicum. În într-un acelaşi „capitol vom indica 
dreapta, copil bolnav, în stinga copil să- "metodele de diagnostic al bolilor pe 


nälos de acceasi virstä (cliseu Fujinami in dé 4 
Joyeux si Sicé). care le provoacă. 


| 2.6.5. Diagnosticul sehistosomiazelor 
Primul pas care trebuie făcut in confirmarea unui caz de bilharziozá | 


este acela de cäutare a ouälor parazitilor respectivi. Cind tulburárile clinice 
sint urinare, se bänuieste prezenta parazitului Sch. haematobium si se 
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analizeazá urina bolnavului. Ouále de Schistosoma haematobium sint 
uşor de recunoscut prin pintenul pe care-l prezintă la unul din poli. S-a 
arătat mai sus cum se deosebesc de acelea de Sch. intercalatum. Este 
bine ca urina sa fie colectată la sfirsitul mictiunii. Se lasă să se sedimenteze 
și se examinează sedimentul la microscop după 20 — 30 de minute. Dacă 
ouăle sint rare poate fi nevoie de o cantitate mai mare de urină colectată 
din 24 de ore într-un pahar conic. Se decanteazá cu grijă pentru a nu 
o tulbura şi se opreşte numai porţiunea de pe fundul conic al paharului. 
Această porţiune se centrifughează. Atunci cînd ouăle sint excesiv de 
rare si totuşi fenomenele clinice pledează pentru sehistosomiazá urinară 
se poate forta apariţia ouălor printr-o injecție intravenoasă de 0,5 — 1 g 
suramină (Kunert, Engelbrecht — citați de E. Brumpt). Woodruff si 
colab. recomandă în acelaşi scop masajul prin rect a bazei vezicii urinare 
în care s-a introdus în prealabil un cateter metalic. 

Este de asemenea necesar, după obţinerea de ouá, să se constate 
dacă ele sint încă vii. Ouăle vii sint de obicei transparente si se poate 
vedea la microscop agitația flamurilor vibratile ale embrionului viu prezent 
în ele. Este drept că uneori ouăle pot fi înconjurate de hematii si leucocite 
atrase de exotoxinele miracidiului din ele, atunci cînd sînt încă vii. Dar 
avem posibilitatea de a sili miracidiul să eclozeze trecind ouăle in apă 
distilată sau de izvor într-o sticlă de ceas, nu însă in ser fiziologic care 
din cauza clorurii de sodiu împiedică ecloziunea (Kagan si Pellegrino). 
Sticla de ceas se pune pe un fond întunecat. Miracidiile ies în 15 — 20 
minute si se mişcă viguros in apă. Mişcarea lor poate fi urmărită cu o 
lupă de mînă sau cu un binocular care primește lumina de deasupra. 

Urina poate fi încărcată eu diverse elemente ca: sfacele de mucoasă, 
cheaguri de singe, hematii, săruri (fosfati, urati sau oxalafi). Este bine 
să o debarasäm de aceste elemente trecind-o printr-o sită metalică prin 
ochiurile căreia să poată trece ouăle. 

În afară de obţinerea şi cercetarea ouălor se poate utiliza pentru 
confirmarea diagnosticului un examen citoscopic prin care se pot observa 
acele „sandy patches”, adică cimpurile de ouă îngrămădite in anumite 
regiuni ale muooasei vezicale, ouă imbräcate in elementele de reacţie 
leucocitar’ a organismului.  . 

Eozinofilia sanguină în cursul bolii acute este si ea caracteristică. 
în primele timpuri, cînd ouăle nu sint încă apărute, procentajul eozinofi- 
lici poate ajunge la 60 = 80. În perioada de cronicizare eozinofilia din 
singels circulant e mult scăzută apropiindu-se de cifrele normale in timp 
ce cozinofilele sînt concentrate local în jurul ouălor sau a leziunilor provo- 
cate de ouă. - 

În schistosomiaza provocată de Sch. mansoni, Sch. intercalatum 
sau Ssh. japonicum ouăle sint eliminate prin mucoasa intestinală și pot fi 
găsite prin examenul coproparazitologic. Găsirea lor este ușoară atunci 
cînd sing numeroase, dificilă însă atunci cînd sint rare. In acest din urmă 
caz $3 recomandă o biopsie rectalä care se poate face pe valvula rectală 
inferioară eu o pensetá specială cum e penseta Bensante. Se scoate cu 
această pansetă o porţiune mică de mucoasă si submucoasá. Parcela 
obținută so spală in apă, se acoperă cu o picătură de glicerină sau de 
Cloval-lastofenol si se striveşte între două lame de microscopie menținute 
prin !3zxrea cu o sfoară subţire a capetelor lor. 
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J. A. Turner (1962) utilizează simplul raclaj al mucoasei rectale dc 
pe aceeasi regiune. Raclajul se face in cursul unei rectoscopii utilizind o 
chiuretä cu coadă lungă. Produsul de raclaj se pune între lamă si lamelà, 
cu sau fără adaos de glicerină. Lamela se apasă pe lamă pentru a se 
subfia preparatul si a-i mări astfel transparenţa. Prin metoda raclajului 
se evită singerarea. Turner recomandă ca înainte de rectoscopie să se 
introducă bolnavului un supozitor cu 10 mg Biscodyl. Efectul supozitorului 
este de a evacua conţinutul rectului şi al colonului sigmoid fără a se inde- 
parta mucusul care este îndepărtat prin spălăturile obişnuite. 

„ Metode imunodiologice. Se poate practica o intradermoreactie. Anti- 
genul cel mai utilizat este proteic, fracțiunea acetosolubilă Melcher, extrasă 
din adulţi de Sch. mansoni. Ca martor se foloseşte soluţia 1/5 000 de 
mertiolat. Se inoculeazá intradermie la un brat 0,05 ml antigen iar la 
celălalt brat soluţia martor 0,05 ml. Rezultatul se citeşte după 15 minute. 
Se măsoară papula rezultată si nu se consideră ca pozitivă decît atunci 
cînd dimensiunea ei ajunge sau depăşeşte lem? > bei 

Reacţia este foarte sensibili dar are două dezavantaje. Ea poate 
da rezultate pozitive multi ani dupá vindecare, neputind deci servi ca 
un eriteriu de disparitie a parazitilor in tratamente aplicate. Pe de alti 
parte poate da rezultate pozitive in cazuri in care o persoanä a venit in 
contact cu cercari apartinind unor specii de schistosome nepatogene 
pentru om. De asemenea intradermoreactia nu. poate distinge una de 
alta diferite specii de schistosome umane, anticorpii utilizaţi fiind de grupă 
si nu de specie. Lipsa de specificitate face ca si un antigen extras din 

Fasciola gigantica să dea rezultate asemănătoare (Woodruff si colab.). 

În plus, intradermoreactia nu apare pozitivă decît abia la 4 — 5 
săptămîni după infestare. | | MES 

Reacția de deviere a complementului. Se utilizează același antigen 
proteinie acetosolubil recomandat de OMS. Este mai puţin sensibilă. 
ca intradermoreactia dar estemai specifică. Antigenul este extras tot 
din Sch. mansoni. C. Ripert și N.P.N. Gimbi făcînd cercetări comparative 
ale acestor două metode imunobiologice precum si a metodei depistării de 
ouă printr-un singur examen de urină sau de materii fecale la un mare 
număr de persoane de diferite virste, într-o regiune din Zair, ajung la 

„următoarele cifre de pozitivitate : : yy | 

Atunci cînd printr-un singur examen de materii fecale sau de urină 
se găsesc ouăle de Schistosoma într-un procent de 16,9% din cei cercetaţi, 
la aceleași persoane reacţia intradermică dá rezultate pozitive la 76,3%, 
iar reacţia de fixare a complementului într-un procent de 61. Reacţia 
intradermică este deci mult mai sensibilă nu numai faţă de eliminarea de 
oud dar și de reacţia de fixare a complementului. 

. La cei care scot ouă de Schistosoma prin fecale sau urină, reacţia, 
I.D.R. este pozitivă într-un procent de 93 si reacţia, de fixare a complemen- 
tului într-un procent de 65. Cei care nu au eliminat ouă la, examenele de 
materii fecale si urină au avut pozitive reacţia I.D.R. în procent de 73% 
„Şi reacţia de fixare a, complementului în proporţie de 52%. Dacă însă, 
reacţia intradermicá e mai sensibilă decît aceea, de fixare a complementu- 
lui, aceasta din urmă e mai specifică întrucît nu dá reacţii pozitive la 
persoane care au venit în contact cu cercari de schistosome aviare. 
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Reactia de imunofluorescentá, Se practică reacția indirectă. An tigenul 
poate fi realizat prin seetiuni de viermi adulți. Niel si colab. (197 0) reco- 
manda includerea in ţesut cardiac de hamster a 6 — 8 viermi adulţi re. 
coliati de la hamsteri infestati de 45 de zile. Se fac seetiuni la congelare 
i acestui tesut cardiac care se intind pe lame siliconate. Seetiunile au 
. grosimea de 4 microni. Alti autori, intre care J. Coudert, folosesc pentru 

imunofluoreseentá numai ficatul de hamsteri infestati fără a mai include 
în el exemplarele de schistosome. Tot Coudert $i eolab. se adreseazá pentru 
antigen si stadiilor larvare fácind sectiuni la congelare din hepatopancrea- 
sul de Austrolorbis glabratus infestat eu formele evolutive ale parazitului. 

Imunofluorescenta este considerată astăzi ca cea mai sensibili si 
rapidă metodă de decelare a schistosomiazei, deoarece permite decelarea 
anticorpilor incepind din a 15-a zi de la infestare, ceea ce alte metode nu 
reușesc (Mossan si colab., 1970). teaetia se poate face atit cu serul bol- 
navului cit si cu două picături de singe recoltate pe hirtie de filtru 


si 
lăsate să se usuce. Se reiau cu ser fiziologie în momentul reacției (Anderson 
Sadun si Williams, 1961). Reacţia are o bună specificitate. Nu se obţin 
in general reacţii inerucisate la dilutii peste 1/20. Titruri pozitive între 
1/20 si 1/40 indică o suspiciune imunologicä iar un titru peste 1/80 repre- 
zintă o confirmare imunologică (A. Vernes şi colab., 1960). 

Reactii imunologice folosind ca antigen ouă sau cercari de schistosome. 
Pe aceste elemente puse in contact cu serul bolnavului se produce o preci- 
pitatie caracteristică. Reacţia cu ouă de schistosome a fost preconizată 
de Oliver Gonzales în 1954. Se folosese oui liofilizate păstrate in laborator. 
Reacția se face în lame excavate. Se pune in excavatie 0,05 ml ser de la 
banuitul bolnav. Serul este inactivat in prealabil la 56°, 30 de minute. 
Peste ser se pune 0,05 ml dintr-o emulsie de ouă si excavatia se acoperă 
cu o lamelä ale cărei margini au fost unse eu vaselină. Lama se fine la 
57, 24 de ore. Reacția poartă numele de „testul de precipitare circum- 
ovular". Este foarte sensibili si specifică dind rezultate de intensitati 
variate. Potrivit lui Rodriguez-Molina si colab. se poate decela o infestatie 
atunci cînd alte metode eșuează. A dat rezultate pozitive intr-un procent 
de 93,4 la cei infestati. Dar ea continuă să fie pozitivă chiar după 3 — 4 
ani după tratament asa încit nu poate fi folosită pentru aprecierea rezul- 
tatelor unui tratament. Se poate face si cu singe useat pe hirtie de filtru 
{Cabrera si eolab.). În cazurile de schistosomiazä cerebralá se poate face 
$1 cu lichid cefalorahidian. Lhe 

Reacţia imunologicä folosind cercarii a fost preconizată de Vogel 
si Minning (fig. 70). Cerearii sint lásati 3 ore in contaet eu serul bolnavului. 
Precipitarea se produce. în jurul cozii cercarilor. Si aceastit reactie este 
foarte specific si apare curind dupá infestare. Este insá mai greu de rea- 
lizat întrucât necesită, prezenţa în laborator de melci infestați. Potrivit 
lui Iordan si Goatly, cercarii de Sch. mansoni sînt de preferat, chiar pentru 
diagnosticul schistosomiazei urinare. Ea poate apărea din a patra săptămînă 
de la infestare înainte de apariția reacției cireumovulare sia intradermo- 
reactiei (Pifano si Ron Pedrique). Se poate folosi ŞI ser neinactivat. Dacă 
serul a fost inactivat se adaugă si ser de cobai sau ser uman normal. 

Anticorpii care produc reacţia pe cercari sînt cuprinși in fractiunea 
IgG a imunoglobulinelor iar cei care produc reacţia cireumovulará in 
fracțiunea alfa-globulinelor (Woodruff si colab.). 
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„Reacția de aglutinare a cercarilor. Si această reacţie apare înainte de 
reacţia cireumovulará. Se practică cu ser inactivat. Reactia se efectuează 
in tuburi mici in care se pune 0,5 ml dintr-o suspensie de cercari (300 — 
600 cercari pe ml) si 0,5 ml de diverse dilutii de ser! Se seutură 30 de 
minute, se lasă la temperatura camerei 30 de minute, se examinează, Se 


Fig. 70. — Reacţia Vogel-Minning de tipul »tnembranos’’, : 
predominind la nivelul cozii cercarului (dupa L. si V. Brumpt). 


lasá in continuare la frigider piná la citirea, finală, care se face lá 18 € 
(Kagan si Pellegrino). I i ir 


2.6.6. Tratamentul sehistosomiazelor 


În tratamentul schistosomiazelor pot fi utilizaţi compuşi de antimoniu 
trivalent. Dintre ei sînt mai importanţi trei, şi anume : emeticul de sodiu 
sau potasiu, stibocaptatul sodic sau potasic si stibofenul. 

Emeticul de sodiu sau potasiu. Preconizat din 1911 de către É. Brumpt, 
a fost introdus în tratamentul schistosomiazelor de MeDonach, Christo- 
pherson si Innes (É. Brumpt). Se utilizează in soluţie. de 1% in ser fizio- 
logic. Soluţia, se sterilizează la autoclav sau prin filtru bacteriologic. Se 
utilizează în injecții intravenoase lente, realizate cu multă grijă pentru 
a fi strict intravenoase. Se începe cu 0,03 g, deci cu 3 ml din soluţia, 
1%. Injectia se repetă la 2 zile. in doze crescute progresiv cu cîte 3 ml 
dar care să nu depăşească 10 ml, deci 0,10 g. Doza terapeutică totală 
minimă pentru un adult este de 1,30 g, dar se poate merge pînă la 29g. 
La copil se administrează 0,01 g pe an de vîrstă, (Joyeux si Sic6). Ciclul 
de tratament; se poate relua după 3 săptămîni. Dacă în urină apare albu- 
mină în cantitate relativ mare, ciclul se întrerupe. Ca fenomene secundare 
se produc : tuse cu expectoratie, amețeli, vărsături. Se recomandă câteva, 
picături de adrenalină 1°/ cu o oră înaintea, injectiei pe care bolnavul 
o primeşte culcat. El va mai rămîne culcat o oră după injecție. 
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| Van Hoof a propus in 1962 introducerea medicamentului prin elismá. 
Cantitatea totali de 1 g pind la 2,5 g este divizată in 5 — 7 clisme mici, 
fiecare cu cite 50 ml apă fiartă si încălzită la 40°. Clisma trebuie reținută 
cel putin 15 minute. Bourgenault (1927) propunea 0,25 g emetic de sodiu 
sau potasiu în 50 ml apă pentru o clismá, o singură clismä pe zi, 5 —6 
zile consecutiv. În această formă atit toleranța, cit si eficacitatea sint mai 
„bune. Administrarea medicamentului prin clismü este indicată schis- 
tosomelor care isi elimină ouăle prin mucoasa intestinală. | 

Stibocaptatul: sodic (TWSb). Conţine 25% antimoniu trivalent. Se 
prezintă ea o pulbere cristalină alb-gălbuie. Este comercializat sub numele 
de Astiban de casa de medicamente ,,Roche’’. A fost introdus in terapeutica 
schistosomiazelor de către Friedheim in 1953. Se găseşte in fiole continind 
2 ¢ sub formă liofilizată. Conţinutul se dizolvă in 20 ml apă distilată, 
ser fiziologie sau soluţie de glucoză 5%. Un ml din soluţia de stibocaptat 

ra conţine 0,100 g. Prepararea soluţiei se face în momentul utilizării 
întrucît dacă e mai veche se-altereazá, se tulbură si nu mai poate fi utili- 
zata. Ea trebuie să fie clară, perfect transparentă. Se utilizează, in injecții 
intramuseulare profunde. Injectiile sînt foarte dureroase. Este bine ca 
înainte sä se inoculeze xilină, după care — prin același ac lăsat pe loc — 
să se introducă stibocaptalul cu o altă seringă. r: & ÿ 

. Doza pe injecție nu trebuie să depăşească $ mg/kilocorp. La un adult 
de 60 kg se poate injeeta 5 ml din soluţie. Această doză se repetă de două 
ori pe săptămînă, o dată pe săptămînă sau o dată pe lună. Doza totală 
este de 40 mg/kg la adult si nu trebuie să depăşească 2,5 g. Eliminarea 
medicamentului se face în cea mai mare parte prin urină. Ea se face foarte 
foarte încet. Medicamentul este cel mai mult reţinut in ficat, în inimă 
şi in glanda tiroidä. În cursul tratamentului se vor cerceta transaminazele. 
O creștere a lor înseamnă un început de intolerantä. Tratamentul se 
suspendă eind. bolnavul acuză cefalee, ras cutanat, vărsături excesive, 
febră si prostratie. Electrocardiograma poate fi alterată. Se pot produce 
turtirea sau inversarea undei T si aritmie sinuzalá. Asemenea tulburări 
apar chiar după a doua sau a treia injecție. Incidenta reacțiilor adverse 
e cu atit mai mare eu cit intervalul dintre injecții e mai scurt. El nu 
trebuie să fie mai mie de 3 zile. Toate electrocardiogramele se normalizeazá 
ly 1 — 2 luni după tratament (Martin S. Wolff). " i 

Tot Martini Wolff presupune cá leziunile herpetice ale buzelor care 
pot apărea ea fenomen secundar după Astiban reprezintă o reactivare 
a unui virus latent. Bismutul si arsenicul sint cunoseute că incită dezvol- 
tarea, unui virus latent si'ar putea-o face si antimoniul. 

Doza zilnică faţă de dozele săplămânale. Iordan a realizat cercetări 
în această problemă. El à tratat cu Astiban două grupe de scolari utilizînd 
aceeaşi doză totală de 30 mg/kilocorp, administrată în 5 injecții: Dar la 
unul din grupuri injectiile erau consecutive, pe cind la celălalt; grup erau 
săptăminale; Eficacitatea medicamentului a fost aceeași pentru ambele | 
grupuri (vindecäri 60%), dar toleranța a fost mult mai bună pentru grupa 
tratată säptäminal. În consecință tratamentul säptäminal trebuie să fie 
preferat, - În sînul ambelor grupe vindecările au fost proporţionale cu 
gravitatea. lor. : | : ; T 

Siibofenul (nume comercial Fuadin sau Fantorin) conţine 13,5% 
antimoniu trivalent. Este utilizat mai ales in schistosomiaza eu Sch. 
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haematobium. Este prezentat in comertul farmaceutic sub forma de soluție 
6,3%, în fiole a cîte 5 ml (un ml conţine deci 0,063 g substanţă activă, 
iar întreaga fiolă de 5 ml 0,315 g). Se administrează, intramuscular. Pentru 
adult se administrează în doza, de 0,005 g/kilocorp, ceea ce revine pentru 
un adult de 60 kg la 0,315 g (practic la 5 ml soluţie, adică întreaga, fiolà). 
Tratamentul se incepe eu doze mai mici, sianume: in prima zi se adminis- 
trează numai 1,5 ml; a doua zi 3,5 ml; a treia zi 5 ml. Se continuă. 
apoi cu 5 ml la două zile într-un ciclu de 9 — 12 injecții astfel ca doza, 
totală să nu depăşească în mililitri numărul de kilograme de greutate 
corporală a bolnavului. ii "pt "y gei f 

La, copil doza se caleuleazá direct in mililitri, si anume : 0,10 ml/ 
kilocorp pe zi. Spre exemplu, un copil de 6 ani, care cîntăreşte .20 kg va 
primi 2 ml. Si la copil doza nu trebuie să depășească in mililitri numărul 
de kilograme pe care le posedă. Copilul, luat ca exemplu mai sus, va primi 
ca doză totală 20 ml repartizaţi în 10 sau mai multe injecții la două zile. 

Stibofenul este în general bine tolerat. El poate totusi produce ca. 
fenomene secundare greață, vărsături, bradieardie si. dureri epigastrice 
precum si dureri articulare si discrazii sanguine, in special trombocitopenie 
cu sau fără purpură (Rollo). După un tratament prelungit a produs anemie 
hemolitică care a avut, în unele cazuri, sfirsit letal. Wileoeks si Manson- 
Bahr îl acuză, de hemoglobinurie, in cazuri rare. Rollo remarcă faptul că 
stibofenul poate deveni toxic cînd e. păstrat prea mult în soluţie. Aşadar 
fiolele prea vechi nu mai trebuie folosite. De asemenea soluţia; de stibofen 
se oxidează cînd este expusă la aer. Deci fiolele deschise si neutilizate 
imediat nu mai trebuie folosite ci vor fi aruncate. ` f 


Medicamente fără antimoniu 


Lucanthon (sin. : Miraeil D, Nilodin). Este o tioxantenă. Se prezintă, 
ca o pulbere cristalină portocalie, strălucitoare. Are gust amar. Se solvă, 
in apă 1—2%. Se administrează pe cale orală. Este prezentat în drajeuri 
a 0,200 sau 0,250 g. Are drept contraindicatii : miocardita, hepatita, lezi- 
uni renale, graviditatea. Se administrează, în două prize pe zi, la interval 
de 12 ore. Durata ciclului de tratament este in raport cu doza administra- 
tă. Se poate administra 40 mg/kg/zi într-un ciclu de tratament de 3 zile. 

acest caz doza totală va fi de 120 mg/kilocorp. Se poate administra in 
doza de 20 mg/kg/zi, dar durata tratamentului va fi de 6 zile iar doza to- 
tală va rămîne aceeași ca mai sus, adică 120 mg pe kilocorp. | 

Alti autori au administrat 15 mg/kg/zi dar într-un ciclu de 7 zile, 
„ceea, ce revine la o doză totală de 105 ing pe kilocorp. S-a sdministrat si 10 
mg/kg/zi dar într-un ciclu de 14 zile, ceea ce ridieá doza totalá la 140 mg 
pe kilocorp. | i: pul Aet 

Aceste cicluri se pot relua după o pauză de 30 de zile. 

Medicamentul se absoarbe repede din intestin si se transformá repede 
in metaboliti. Numai 10% se elimină prin urină netransformat. 

Ca fenomene secundare produse de lucanthon se citează : greață pu- 
ternică și uneori vărsături, dureri abdominale (în special epigastrice), ce- 
falee, ameteli, vijiituri in urechi, lombalgii, anxietate, insomnie si uneori 
halucinaţii. Pentru prevenirea lor se recomandă tinetura de beladona, feno- 
barbital sau clorpromazinä. R. Lees este de părere ca fiecare doză de 
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iueanthon să fie precedată 20 de minute înainte eu 25 mg ciclizină hidro- 
clorică. | 

La cei tratati, pielea si mucoasele se pot colora in galben. Wilcocks 
si Manson-Bahr semnalează o coloratie galbenă si a limbii în timp ce tăl- 
pile si palmele capătă o coloratie roşie-brună. 

Adetokumbo O. Lucas (1969) a tratat două grupe de copii infestati 
cu schistosomiazá urinară eu Nilodin. Nilodinul, pus în comerţul farma- 
ceutie de' laboratoarele Wellcome, este tot lucanthon dar este prezentat 
sub formă de drajeuri învelite cu o substanţă care să reziste acidității sucu- 
lui gastric. Ele tree nealterate prin stomac si se dezintegrează numai in 
sucurile alcaline ale intestinului subţire. Autorul spera ca prin Nilodin să 
se evite iritarea enteroceptorilor mucoasei gastrice si să se minimalizeze fe- 
nomenele secundare ale lucanthonului. 

În prima grupă tratată au intrat 67 copii. Ei aveau cel putin 100 ouă de 
Sch. haematobium în 10 ml urină. La unii din ei numărul de ouă în 10 ml 
urină depásea 4 000. Li s-a administrat o doză totală pe care Lucas o numeşte 
ușoară, si anume 60 mg repartizată în trei zile consecutive. La a doua grupă, 
formată din 17 copii, s-a administrat o doză totală înaltă, si anume 120 mg 
repartizată în curs de 5 zile. Controalele rezultatelor s-au facut după 4 si 
după 12—16 săptămîni. Rezultatele au fost dezamăgitoare, chiar la doza to- 
tala, mai ridicată. Dar la ambele dozaje fenomenele secundare au fost mi- 
nime. La doza ridicată numai 2 din 17 au prezentat simptome abdominale. 
Unul a avut dureri abdominale si altul o vomitare. La doza mai redusă 8 
din 67 au acuzat dureri abdominale şi unul greață care a durat o zi. 

Lucanthon în tratament discontinuu de lungă durată. Acest mod de 
tratament a fost imaginat si realizat de J.E. McMahon în 1970. 

În tratamentele menţionate mai sus se ţinea seama de doza totală pe 
kilocorp iar durata ciclului de tratament era în raport invers eu cantitatea 
pe kilocorp administrată pe zi, în timp ce zilele de tratament ale ciclului erau 
consecutive. J.E. MeMahon nu mai ţine seama de cantitatea totală admi- 
nistrata care se poate ridica la citeva grame pe kilocorp. În schimb ciclul 
de tratament e foarte lung intrucit zilele de tratament sint despărțite de pau- 
ze de o jumătate sau o întreagă săptămînă. Tată două scheme de tratament 
redlizate de acest autor, pe care il numeşte ,,neintensiv’’. ^L 
| — Grupul 1.: 26 de persoane suferind in majoritate de schistosomiaza 

cu Sch. mansoni şi puţini cu Sch. haematobium primese lucanthon 500 mg 
pe săptămină timp de 10 säptämini. 

_— Grupul 2: compus din 15 persoane primesc de două ori pe săptă- 
mina (luni şi vineri) 500 mg, timp de 5 săptămini si apoi 500 mg pe sáp- 
tămină, alte 5 săptămîni.. 3 

Rezultatele — la. controalele efectuate după tratament — au fost 
următoarele : sd | 

— În grupa 1 la sfirsitul tratamentului 10 din 18 bolnavi nu mai eli- 
minau ouă iar cei care eliminau încă ouă prezentau o reducere în numărul 
acestora de 87,9%. Două luni după tratament 5 din 15 nu mai eliminau ouă 
şi la cei care mai eliminau ouă reducerea era de 76,8%. La 6 luni dupa tra- 
tament 5 din 12 nu mai eliminau ouá si reducerea de ouá la cei care le mai 


eliminau încă era de 67,4%.. 
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În grupul 2, la sfirsitul tratamentului numai 3 gin ll nu mai elimina. 
ouă iar reducerea, de ouă la cei care eliminau încă era de 95,195. După 6 
luni reducerea de ouă era de 79,1%. 


Eficacitatea tratamentului s-a dovedit mai  multumitoare in grupa 
1, in pofida faptului că doza totală administrată a fost mai mică. Unul din 
motive ar putea fi şi faptul că persoanele din grupa 2 trăind într-o regiune 
cu multe şanse de reinfestare ar fi putut fi reinfesta{i (J. 1 McMahon). 


„Cu toate greutăţile inerente unui mod de tratament de lungă durată, 
care în primul rind e si mult mai scump reclamind o cantitate aşa de mare 
de medicament, are două avantaje : 1) este mult mai putin toxic; 2) el nu 
poate da nici unul din fenomenele secundare, uneori foarte grave, care pot 
apărea după un tratament intensiv si cu atit mai mult cu eit nici eficaci- 
tatea acestuia din urmă nu este — de cele mai multe ori — la nivelul riscu- 
rilor pe. care le aduce cu sine. 


Această nouă modalitate de tratament pe care e McMahon o numeşte. 
,neintensivá? prezintă, marele avantaj de a transforma; o schistosomiazä 
acută î in una cronică prin care numărul de ouă este scăzut considerabil, ceea, 
ce este de mare utilitate atit pentru bolnav cit si pentru colectivitate. O.da- 
tă cu reducerea numărului de ouă se micşorează şi manifestările patologice 
ale bolii pe care o aduce, pînă la posibilitatea “unei. vindecări spontane, 
justifieind. astfel. menținerea acestui medicament în arsenalul. terapeutic 
al schistomiazei. 


Această modalitate di; tratament. „supresiv: i" a fost: redau ada, 
de Friedheim si Iongh in 1959 pentru stibocaptatul sodic.:,,Pe baza obser- 
vatiei a 20 de cazuri “de bilharziozá urinară — afirmă aceşti autori — o doză 
intramuscular’ de 0,4—0,5 'PWSb este bine tolerată, şi opreşte eliminare- 
de ouă viabile în curs de trei pînă la 25 de zile. O recäpätare de ouă viag 
bile nu are loc decit la o lună după acel tratament si uneori poate intirzia 
pînă la a cincea lună după tratament. Este deci logie de aşteptat că repe- 
tarea lunară a acestei doze de medicament să împiedice. reîntoarcerea ouï- 
lor viabile, ca pacientul să nu mai prezinte hematurie si disurie si ca să 
nu mai fie un izvor de contaminare posibilă a altor indivizi. Aceste fapte 
duc la concepţia nouă a unui tratament lunar supresiv al bilharziozei în regi- 
unile endemice unde importanţa vindecării. printr- un tratament etiologic 
este întunecată de importanta posibilitate a unei noi reinfestári". ` 


H} ycanthonul. Este un derivat hidroximetilat al lueanthonului. A 
fost descoperit; de Rossi si colab., care au observat in 1965 ca fungul Asper- 
gillus sclerotiorum are ‘capacitatea de a transforma lucanthonul intr-un 
mare număr de metaboliți între care si acela care a căpătat numele de hy- 
eanthon. Acest metabolit are o activitate schistosomicidă cu mult mai ri- 
dicatä decît aceea a lucanthonului. Autorii sînt de acord că eficacitatea lu- 
chantonului este legată de metabolizarea pe care o suferă în organismul 
bolnavului. Gradul “de metabolizare tine de gazda respectivă, si, “potrivit 
lui Naftale Katz, hycanthonul este de 3 ori mai activ ca parents x 
şoarece şi de 10 ori mai activ. la hamster. 

Este foarte sensibil la acizi ceea ce face improprie administrarea Tui 
pe cale oralá. El poate fi totuşi administrat si oral cu condiţia de‘a fi pro-. 
tejat de influenta nocivă ‘a sucului gastric prin substanţe antiacide. Este 
solubil in apa in proprotie de 10%. Coloreazá urina in galben- portocaliu. 
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A fost introdus in comerţul farmaceutic sub formă de metansulfonat 
(sin. Mezylat) cu numele comercial de ,,Etrenol", de către casa de produse 
farmaceutice Wintrop. Entrenolul se gáseste in fiole ca pulbere cristalină, 
în cantitate de 200 mg. Conţinutul fiolei se solvează într-o cantitate determi- 
nată de apă si după solvire se trece în seringá în cantităţi calculate în ra- 
. port eu greutatea corporală a bolnavului. Activitatea cea mai importantă 
o manifesta împotriva Schistosomei haematobium, mai putin asupra Sch. 
mansoni si aproape deloc impotriva Sch. japonicum. | 
Doza cea mai mică in care este eficient este de 1,5 mg/kilocorp. Dupá 
Cunha si colab. nu s-a obţinut nimic in plus eu doze care depäsese doza de 
mai sus. Totusi cei mai mulţi autori administrează hvcanthonul in doze 
de 2,3 si chiar 3,5 mg/kilocorp. Greenfield si Du Toit (1970) au realizat 
cercetari comparative. intre doze variate de hycanthon, administrat in 
o singură injecție intramuscular’. Ei au administrat comparativ 2,5 mg 
si. 3,5 mg, precum si hycanthon oral (cu antiacide) 2,5 —3,5 mg/kg/zi, 3-4 
zile.: Aceste doze de hycanthon au fost comparate si cu un tratament oral 
eu lucanthon 20 mg/kg/zi, timp de 3 zile consecutiv. În aceste cercetări 
s-a observat o toxicitate mai mare după injeetia de hyeanthon decît după 
lucanthonul. oral. l L EE" AE i 
În toate aceste încercări comparative făcute pe cazuri de schistoso- 
miază cu Sch. haematobium, rezultatele au fost asemănătoare obtinindu-se 
in toate încetarea eliminării de ouă (77%). ` 5 | 
A.D. Coutinho si V.S. Barreto, tot in cercetári comparative, au avut 
rezultate mai bune. Ei au comparat tratamentul eu mezilat de hycanthon. 
in tablete enterosolubile in dozá de 2,5—3 mg/kg/zi, trei zile consecutiv, 
cu o singură injecție intramusculará eu 3 mg/kg. Vindecärile au fost prin 
ambele căi de administrare de 90%, iar ca reacții adverse anorexie, greață 
si vărsături mai pronunțate la calea orală. Într-un caz a apărut si un icter 
sever si prelungit iar în altul un icter mai ușor. Par | 
Oliveira $i eolab. adue o nouá propunere de administrare a hyeantho- 
nului in două injecții intramuseulare la distanţă de o săptămînă. Doza pro- 
pusă a fost între 2,4 si 3,4 mg/kg. Nu toţi autorii sînt de acord cu această 
repetare apropiată a injectiei de hyeanthon. Martindale arată că injectiile 
se pot repeta la o lună sau chiar la trei luni. | 
| . Fenomene secundare ale hycanthonului. Durere la locul injectici în 
aproape toate cazurile. Tulburări digestive : greață, vărsături uneori im- 
portante. Modificări in compoziţia serului sanguin : o creştere à transa- 
minazelor care dovedeşte hepatotoxicitate si chiar icter si hepatită toxică. 
Tulburări hepatice si stenoza portali contraindică, tratamentul cu hyean- 
thon. M. Mengista (1982) publică un caz letal. O femeie de 30 de ani si 55 
kg primește o injecție cu 200 mg mezilat de hycanthon. Prezintă vărsă- 
turi persistente $i icter. Decedează în a 14-a zi de tratament. La necropsie : 
necroză acută a, celulelor hepatice si oarecare fibroză. De notat că doza pri- 
mită —deşi ridicată — a fost sub 4 mg/kg, fiind recomandată si de alti 
autori şi că probele hepatice înainte de tratament au fost constatate nor- 
male. :.. Mea | | TU TNT. 
Dar in afară de asemenea cazuri care ne silese să administrám cu gri- 
Já.etrenolul si să nu depäsim 2,5 mg/kg, alte trei acuzaţii importante se 
adue mezilatului de hycanthon. 
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Se impută etrenolului posibilitatea de a- crea la animalele de labo- 
rator (soareci) o rezistență la acest medicament care se extinde si asupra 
fione e În cercetări făcute de Rogers si Bueding, această rezistenţă ă 

s-a menţinut in trei generaţii succesive “de schistosome obţinute în labo- 
rator prin reproducerea ciclului complet de evoluţie a Schistosomelor la 
Biomfalaria glabrata.si infestarea de noi soareci prin noi fureoeereari. Tul- 
pina rezistentă nou-ereatá nu mai era. capabilă să producă nici măcar acel 
Shift to liver” caracteristic unui medicament activ. 

O acuzaţie încă. mai gravă e aceea că etrenolul este capabil de muta- 
| geniqiiale, cum a arátat Hartmann $i colab. in 1971 pe culturi de Salmo- 
nele. | 

In plus poate produce modificări fnorfolopiéé a Rolex, celu- 
lari si ar putea cauza omului efecte dliszenelice gi cancerogenetice tva 

heim). 

Clive si colab. (1972) reiau sa e dee mutagesicitatii hycanthonului 
pe celule de mamifere (celule limfomatoase de şoarece). Culturile „expuse 
«oui ore la influenta hycanthonului arată o erestere substanţială in frec- 
venta mutatiilor, in raport cu concentratia medicamentului. 

J.A. Moore arată capacitatea teratogenă a hycanthonului, ceea ce 
interzice administrarea acestui medicament în cursul graviditatii. 

I. Diop Mar citează un alt caz mortal datorat. „probabil unei injecții 
intramusculare cu 3 mg/kg hycanthon la un copil de 11 ani, care două zile 
dupa injectie face icter urmat de exitus. Cercetările anatomopatologice au 
arătat că era vorba de toxicitate. Copilul era foarte anemiat si fusese supus 
recent la două transfuzii. Se pune problema dacă nu ar fi ‘fost vorba de 
un proces virotie supraadäugat. 

Niridazol (sin. Ambilhar). Este un medicament de electie pentru schi- 
stosomiază, mai ales cea vezicală. Se administrează pe cale orală. Se pre- 
Fel. ă în comprimate dozate a 100 şi 500 mg. Se administrează în doză de 

25 mg/kg timp de 5—7 zile in timpul meselor sau in preajma lor, in douá 
prize la interval de-12 ore. Potrivit cercetărilor făcute de Fraga. de Aze- 
vedo se absoarbe repede si eliminarea care se face prin bilă începe 6 ore după 
administrare. Dar după prima eliminare a unei cantităţi principale ur- 
meazá eliminarea foarte lentă a cantităţii rămase, astfel incit chiar după 
două luni se mai pot pune in evidenţă urme în urină. 

Potrivit lui Coutinho și colab. (1967) niridazolul vindecă schistosomi- 
aza cu Seh. mansoni în proporție de 80%; Proporția vindecărilor raportată, 


de L. C. eee) si Valentin Brumpt este incá $i mai mare, —— "E | 
la 909;. 3 


NEREYE A hitidadolilui este insá umbritá dà fenomenele secun- 
«dare pe care le poate produce. Cele mai îngrijorătoare sint tulburările psi- - 
hice. În zilele a 4-a sau a 5-a de tratament apare o excitabilitate exagerată, 
manifestatä prin logoree, vociferári, impulsivitate si uneori erize convul- 
sive. De multe ori bolnavii au tendinta de a se arunca pe fereastrá. Din 
această cauză tratamentul trebuie făcut în spital si bolnavii trebuie supra- 
vegheati îndeaproape în cursul ciclului de tratament. Pentru obvierea aces- 
tor manifestări psihice se recomandă asocierea la tratament a unui anxio- 
litic ea, diazepamul (10 mg/zi) sau nitrazepamul. Wilcocks si Manson-Bahr 
recomandă fenobarbitalul. Se va evita administrarea in acelaşi. timp cu 
niridazolul a izoniazidei, deoarece s-a observat că în unele cazuri de stare 


318 


confuzională bolnavii respectivi luaseră si izoniazidă. În cursul tratamen- 
tului eu ambilhar se va supraveghea cu atenţie și funcția hepatică, în- 
trucit transaminazele pot crește mult. 

Copii tolerează mai bine ca adulţii ambilharul. Ei pot primi doze 
pind la 40 mg/kg/zi. Se citează totuşi cazul unui copil de 17 luni, eintà- 
rind 11 kg, care a primit ea doză zilnică 34 mg/kg sia murit a treia zi de 
tratament. La necropsie au fost găsite hemoragii întinse in ficat, hemoragii 
subeapsulare în rinichi si adenopatie mezenterică. În afară de schistosomiază 
copilul avusese si malarie (N.G. Nicolson şi J.E. MeMahon). 

Unii autori corelează producerea tulburărilor neuropsihiee eu tul- 

burările hepatice pe care le prezintă bolnavii respectivi. Astfel, Rodriguez 
da Silva (1969) (citat de Friedheim) a observat tulburări neuropsihice nu- 
mai la 3% din 225 de bolnavi eu schistosomiază intestinală necomplica tă. 
cu leziuni hepatice fata de 63% din 25 de pacienţi eu inflamație hepato- 
splenieš La fel Basmy si colab. (citati de acelaşi autor) nu observă niei 
un caz de tulburări neuropsihice la pacienţii fără leziuni hepatice, tată 
de 60% asemenea tulburări la bolnavii cu ciroză hepatică avansată. 
| Niridazolul poate produce tulburäri si in sfera cardio-vaseulará. in 
ziua a treia sau a patra de tratament pot apărea epistaxis sever, extrasisto- 
le, tahicardie moderată si modificări ECG cu aplatizarea sau inversarea 
undei T. Aceste modificări se ameliorează si dispar treptat după tratament, 
in 2—3 săptămîni. Tahicardia poate apărea in 80 9$ din tratamentele cu 
niridazol. O altă acţiune nocivă observată în tratamentul cu niridazol este 
o scădere a spermatogenezei, care se poate observa chiar si o lună după tta- 
tament.: ^" - audi | 

Nu s-a dovedit că niridazolul poate avea efecte teratogene, totuși. 
ca precauție se recomandă a nu fi utilizat în cursul graviditátii. 

Bolnavii trataţi cu niridazol trebuie preveniti că urina capătă o co- 
loratie rosie-bruná fără semnificaţie patologică. 

Spre deosebire de lucanthon si hycanthon, niridazolul poate da re- 
zultate bune şi in schistosomiaza cu Sch. japonicum. 

Oxamnichina. Se prezintă cao pulbere cristalină de culoare portocalie. 
Formula chimică este: 1, 2, 3, 4-tetrahidro-6-hidroximetil -2-izopropil- 
aminometil-7-nitrochinoleinä. A fost introdusă relativ recent în arsenalul 
terapeutic antischistosomian. Rezultatele cele mai bune le dá in schistoso- 
miaza eu Sch. mansoni. Poate fi administrată atit intramuscular profund 
cit si pe eale oralá. 

În injecții intramuseulare doza utilizată a fost de 7,5 mg/kg ca doză 
unica. Injectia este însă foarte dureroasă si lasă o induratie care poate per- 
sista cîteva zile si poate fi intovárásitá de febră. De aceea calea parenterali 
a fost părăsită si înlocuită cu cea orală. R. Foster, în comunicarea prezen- 
tată la Congresul de Parazitologie de la München din 1974, arată că s-a 
obţinut cu doza unică de 7,5 mg/kg — administrată intramuscular — vin- 
decări în proporție de 97% şi o reducere a ouălor de 95% la cei nevinde- 
eati. A fost curativ în stadiul acut al bolii hepatosplenice. 

Administrarea orală se face în timpul sau după mese. Doza orală este 
de cel puţin 15—20 mg/kg. H.H. Abbaza și colab. au tratat 20 de cazuri de 
polipozä schistosomiazică produsă de Sch. mansoni eu oxamnichină in 


` . 


doză totală de 40 mg/kg, administrată in două zile — cite 20 mg/kg pe zi. 
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Medicația zilnică era împărţită în două prize care au fost administrate după 
masa de dimineaţă si cea de seară. Rezultatele terapeutice au fost foarte 
multumitoare. Scaunele n-au mai prezentat ouă după două săptămîni în 
85% din cazuri, după 3 luni in 90% din cazuri. Dimensiunea polipilor s-a 
redus semnificativ si la 5 bolnavi au dispărut complet după 6 luni. Feno- 
menele secundare fără impor tanti n-au avut.nevoie de vreo interventie. 
În articolul lor H.H. Abbaza şi colab. relatează $i alte rezultate terapeutice 
obținute eu oxamnichina de către alti autori, pe.care nu am avut posibi- 
litatea a-i găsi in original. Ele sint următoarele : 


‘Silva si colab. (1974) au administrat medicamentul î în doza de 10— 15 
mg/kg si au obtinut vindecäri in 70 si respectiv 85% din cazuri. Koura si 
colab. au administrat oxamnichina (1975) în doză totală de 60 mg/kg in 
două sau trei zile si au obţinut vindecäri in 90 si 73,9% din cazuri. Abd Robbe 
$i eolab., eu doza totalá de 40 mg/kg divizată in doux zile, au obtinut vin- 
decări de 78 4% la controlul efectuat după trei luni. În nici unul din toate 


aceste cazuri nu sint ikii nati fenomene seeuntiaras pese eo tioo 
Sau hematologice. ` 


Toate datele de mai sus se referă la Sch. mansoni. La Sch. haema- 
tobium rezultatele sint mai putin mult umitoare si nu am g gásit niei o dati 
cu- privire la Sch. japonicum. - 


Totusi, referitor la fenomenele secundare, Martindale citează cefa- 
lee, confuzie, greață, somnolentä, diaree, erupție eutanatá si insomnie, 
precum $i usoare semne de toxicitate hepatica si unele modificări ECG. 


Metri ifonatul. Este un insecticid organofosforic. | Se prezintă ca o 
pulbere cristalină alb-gălbuie cu miros de : mucegai. Se găseşte in comerţul 
farmaceutice sub numele de Bilareil, în comprimate dozate a 100 mg. Se 
administrează in doză de 7,5-10 mg/kilocorp pe cale orală, într-o singură 
priză, dimineaţa înainte sau după micul dejun. Se pot face mai multe ase- 
menea tratamente la interval de 15 zile. Administrarea metrifonatului este 
repede urmată de scăderea, aproape la jumătate, a colinesterazei sanguine, 
care nu revine la normal înainte de 14 zile. De aceea nici tratamentul nu 
se poate repeta înainte de acest. termen. . 


Poate acționa asupra mai. multor. helminti: (Ascaïis, Ankilostoma, 
Onchocerea) dar acțiunea. cea mai importantă o are — Se 
haematobium (si mai:mică asupra Sch. mansoni). - 


Actiunea metrifonatului asupra Sch. haematobium ‘a fost cercetată 

în 1973 de către M. Gentilini si colab. Au fost trataţi în Franţa (deci într-o 
regiune în care nu se găseşte schistosomiazit) 50 de bolnavi, dar cu o formá 
uşoară. La jumătate din. ei era asimptomatica. In 40 din cele 50 de eazuri 
tratate, toleranta medieamentului a fost buna eu puţine cefalei uşoare, as- 
tenie și amețeli ; citeva cazuri cu dureri abdominale $i. diaree, mai rar grea- 
ta si vărsături. La cea de-a doua administrare toleranta e in general mai 
bună ea la prima administrare. Colinesteraza sanguini scăzută bruse la 


55°, a revenit treptat la cifra iniţială in cel mult 14 zile. 


Controalele parazitologice au arătat în a 14-a zi o negativare la 60% 

din cei trataţi. Această cifră a devenit 15—76 % după două luni si 86% in a 

treia $i a-cincea lună dupa. tratament. La pacientii fără nici o altă helmin- 
tiază eozinofilia sanguină a r evenit la normal după 3 -5 luni. 
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Metrifonatul se dovedeşte deci a fi un medicament interesant cu 
toute că rezultatele obţinute mai sus sînt interioare celor pe care le dá 
niridazolul. wh | | 

Cercetäri clinice mai recente în schistosomiaza urinarä au fost rea- 
lizate in 1981 de P. Druille si eolab. Acesti autori au tratat 150 de copii 
in cursul unui an cu trei tratamente de metrifonat, din care fiecare consta 
din două doze de cite 7,5 mg/kg la distanţă de 14 zile. La sfîrşitul anului 
controlul vindeeárilor nu s-a putut; face decât la 121 din cei trataţi si nu- 
mai 18 dintre ei nu erau vindecati. S-au obtinut deci vindecári in procent 
de 85,1%. Nu s-a semnalat, decit un singur caz cu reacţii adverse (dureri 
abdominale si diaree) care s-au vindecat spontan. - 

P. Iordan si J. A. Cook (1973) recomandă 7,5 mg/kg metrifonat 
într-o singură priză, care se repetă din două în două săptămîni pînă la 
vindecare. Rareori sînt necesare mai mult de 3 asemenea prize. | 

Praziquantel. Este un medicament intrat foarte recent în arsenalul 
terapeutic al helmintiazelor. Poartă numele comercial de Biltricid. Se 
găseşte sub formă de comprimate dozate 0,400 g. Se absoarbe foarte 
repede din cavitatea intestinală. Concentrația maximă apare în ser la 
1 — 2 ore după ingestie. Se elimină în majoritate prin urină împreună cu 
metabolitii formati în organism. În prima zi se eliminá 90%, deci nu cumu- 
leazá. Nu a fost încă administrat la copii sub 6 ani, nici la femeile gravide 
si nici la mamele care alăptează. Este încă in faza de cercetări clinice. 
Produce fenomene secundare relativ ușoare care apar repede după ingerarea 
medicamentului si dispar spontan. Cele mai frecvente aparţin tubului 
digestiv: anorexie, greață, senzaţie de plenitudine intestinală, dureri 
epigastrice, constipatie. Din partea sistemului nervos central pot apărea : 
cefalee, amețeli, somnolentä. Din partea sistemului nervos periferic : 
dureri în tendonul lui Ahile, lumbago, mialgii. Din partea sistemului 
nervos autonom : sialoree. Din partea sistemului circulator: foarte rare 
modificări slabe si trecătoare în traseele ECG (extrasistole supraventricu- 
lare si prelungirea intervalului QT) (T. Ishizaki si colab.). Uneori poate 
apărea, si febră care ar putea fi pusă pe seama endotoxinelor parazi{ilor 
omoriti., ` | | | | 

Bficacitatea praziquantelului in schistosomiazä a fost verificată in 
1979 de Davis si colab., Katz si colab., de Santos si colab. 

A. Davis si colab. au tratat 79 de bolnavi cu schistosomiazá urinară 
cu trei doze de biltrieid a cite 20 mg/kg o singură zi. După 6 luni, la 73 de 
cazuri care au putut fi coatrolate s-v depistat un singur esee deci 98% vin- 
decări. Peste un an, la 66 recontrolati, au fost găsite ouă încă la doi, din- 
tre care unul pare a fi fost o reinfestare, intrucit el rämäsese negativ in- 
dati, dupá primul an. Dar chiar dacá l-am considera ca un esee, procentul 
de vindecári rămîne încă peste 93%. După 2 ani s-au mai găsit ouă vii la 
7 din 45 care au mai putut fi controlati. Presupunind că nici unul din cei 
45 nu a mai făcut între timp o reinfestare, vindecările rămîn totuși la pro- 
centul îmbucurător de 84. | A 

Naftale Katz si colab. au controlat eficacitatea praziquantelului in 
schistosomiaza intestinală cu Sch. mansoni. După 6 luni de tratament, fie. 
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cu doza unică de 50 mg/kg fie cu 3 doze a 20 mg/kg la interval de 4 ore in 
aceeași zi, nu au mai găsit ouă de Sch. mansoni la peste 90% din cei tra- 
tatila controlul efectuat la peste un an de la tratament. | ` 

. A.T. Santos si colab. au cercetat rezultatele tratamentului cu biltricid 
in schistosomiaza produsă de Sch. japonicum. La 6 luni după un tratament 
eu de trei ori cite 20 mg/kg în aceeași zi s-au negativat 80%, (60 din 75). 
Dupá un an acest procent a sešzut la 75,7 (25 din 33). Dintre cei trataticu 
doza, unică de 50 mg/kg după 6 luni, negativárile erau de 70% (29 din 41) 
iar după un an de 53,8 (14 din 26). Socotim ca foarte important faptul că, 
praziquantelul a putut da rezultate asa de multumitoare intr-o schisto- 
somiază in general rebelă la tratament. Pe de altă parte este interesant de 
semnalat, că din cele două posologii cea de 60 mg/kg în 3 doze fractionate | 
dă rezultate mai bune decît cea unică de 50 mg/kg. Ea trebuie preferată 
cu atit mai mult eu cit e mai bine tolerată. ^ WIES EY 

Praziquantelul a fost produs si de industria farmaceutică chineză. 
Praziquantelul chinez are denumirea comercială de ,,Pyquiton”. Fu S si 
colab. prezintă rezultatele terapeutice obţinute in terapia schistosomiazei 
cu Sch. japonicum în 1983. LE wr dn umb o 
„ Au fost tratate 751 cazuri împărţite în trei grüupe :: ^ —— — | 

— grupa I: 283 de cazuri tratate cu o doză totală de 50 mg/kg o sin- 

— grupa, IT : 244 de cazuri, fiecare tratat cu o doză totală de 60 mg/ 
Reo eu zie. sea UP Iun A TÉ Amel 

— grupa III: 224 de cazuri, fiecare eu o doză totală de 72 mg/kg in 
3 zile. id^ mus Eeg LENS d “| 

Doza zilnică a fost divizată în 3 prize administrate oral: 

"Toti bolnavii au tolerat bine medicamentul, in afará de unul. Fe- 
nomene secundare principale : ametealä, cefalee si oboseală. Nu au apărut 
modificari importante in functiile renale si hepatice, in singe, uriná, EEG. 
La controlul după 6 luni, scaunele erau sută la sută negative la grupul I, 
96,1% negative la grupa a 2-a si 92,2% negative la grupa a 3-a. Aşadar 
atit vindecärile cit si efectele secundare au fost asemänätoare la toate cele 
trei grupe. Autorii preferá doza totalš de 50 mg/kg o singurá zi pentru tra- 
tamentul.de,masá.. . £ J=, |. AERE WR QR ICA NI | 

Într-o altă comunicare, tot din 1983, un alt colectiv de cercetători 
chinezi sub direcţia lui Shen G.R. cercetează functiile hepatice sub influ- 
enía pyquitonului, in 664 de cazuri. Nu a existat nici o tulburare hepatică 
in dozajul obişnuit sau au fost rare si blinde. Ele s-au observat doar in 
2,29%, din cazuri la cei cu funcţii hepatice normale înainte de tratament. 
Aceia care înainte de tratament aveau funcţii hepatice anormale sau com- 
plicate cu alte boli de ficat 81,4% au tolerat bine pyquitonul. Numai in 
4,3% din cazuri au existat unele agravări ale funcțiilor anormale anterioare, 
care au fost reduse printr-un tratament accesoriu hepatic. 

 Oltipraz. Este un medicamentintrat foarte recent în arsenalul schis- 
tosomicid. A fost sintetizat în Franţa în laboratoarele Rhóne-Poulenc. 
Nu este nici mutagen, nici teratogen. Este foarte bine tolerat. Fenomenele 
secundare pe care le poate produce sint rare, de mică intensitate si vinde- 
cabile spontan. În cazurile rămase nevindecate produce o reducere consi- 
derabilă a numărului de ouă. Este activ atit contra Schistosomei mansoni 
cit si contra Schistosomei haematobium $i Schistosomei intercalatum, .dar 
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actiunea cea mai importantä o are contra Schistosomei mansoni. Gentilini 
si colab. au tratat in 1979 aproape 900 de pacienti, dintre care 583 aveau 
Sch. haematobium, 210 Sch. mansoni si 85 Sch. intercalatum. Impotriva 
Sch. haematobium au utilizat doza unicä de 30 mg/kg obtinind 84% vin- 
decári. Contra Sch. mansoni au folosit o jumátate de dozá — 15 mg/kg — 
obtinind 95% vindecári. Contra Sch. intercalatum au folosit un tratament 
de 3 zile cu 25 mg/kg zilnic obţinînd 71 —95 % vindecári. Medicamentul se 
administrează în cursul unui prînz uşor si nu pe stomacul gol. El actio- 
nează însă lent nedovedindu-si valoarea terapeutică decit; în curs de cel 
putin două luni. Este deci de dorit să se facă controlul terapeutic la 3 luni 
de la administrare, At | 

Alti cercetători au folosit o dublă posologie. Cităm între ei pe P. Cerf 
$i colab., precum si pe J.L. Rey si colab. Ei folosese fie doza de 1,5 g in 
priză unică (care in raport cu greutatea revine la 25 mg/kg), fie în doza de 
2 g divizată in două prize in aceeaşi zi, ceea ce revine la greutate 25 mg/ 
kg în două prize în aceeași zi. 

Cert si colab. nu găsese deosebiri semnificative între cele două poso- 
logii. Rey si colab. preferă administrarea de 35 mg/kg în două prize, în ace- 
easi zi. "E | | 
Cu ambele posologii rezultatele terapeutice depásese 80% vindecári 
pentru cele două principale parazitoze africane si la cei nevindecafi re- 
ducerea de 98% de ouă viabile.. 


2.6.7 . Epidemiologie 


Există trei focare de räspindire à schistosomiazei : cel african care 
cuprinde întreaga Africa’, Madagascarul si Orientul apropiat. Aici boala este 
provocată de Schistosoma haematobium, Sch. mansoni si Sch. inter- 
calatum. Al doilea focar de ráspindire a schistosomiazei este America 
de sud și centrală, în special Brazilia, Venezuela si statele din Marea Cara- 
ibilor. In aceste regiuni nu se găsese nici Sch.haematobium nici Sch. in- 
terealatum ci numai Sch. mansoni. Al treilea focar de ráspindire este ex- 
tremul orient (Japonia, China, Insulele Filipine), in care boala este cau- 
zată de Sch. japonicum (fig. 71, 72). 

Rezervorul de infestatie pentru Sch. haematobium este aproape in 
mod exclusiv numai omul. Au fost gásite foarte rareori si unele maimufe 
infestate cu această specie. 

Pentru Sch. mansoni au fost semnalate mai multe specii de animale 
sălbatice între care trebuie citate unele insectivore si maimufe (babuini) 
(cf. A. Fenwik, 1969). 

Schistosoma japonicum are un rezervor animal de infestatie mult 
mai larg. Parazitul poate fi găsit parazitind in mod natural la ciini, pisici, 
cai, porci — dintre animalele domestice, precum si numeroase animale 
sălbatice. Potrivit lui Woodruff si colab. in insulele Filipine numai 75 % 
„din infestári-provin de la cazuri umane pe cind 25% au la origine cazuri 
animale, iar în insula Taiwan nu există decit tulpini zoofile de Sch. japo- 
nicum care nu sint infecțioase pentru om. - 

Căile de transmitere. Pentru a-şi putea continua evoluția, ouăle pro- 
venite din materiile fecale sau din urina celor bolnavi trebuie să ajungă 
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Fig. 71. — Raspindirea geografică a schistosomiazei cu Sch. 
haematobium (după Faust). 


E | 
—— —— d —— 
| 


Fig. 72. — Räspindirea geografica a schistomiazei cu Sch. mansoni (după . 
cn . Faust). " 

intii in apă si să găsească acolo melcii acvatiei care sintfavorabili transformá- 

rii miracidiilor in furcocercari infectiosi. Pentru Schistosoma haematobium 

si Sch. intercalatum melcii favorabili sint pulmonati, neoperculati si her- 

mafroditi apartinind subfamiliei Bulininae si genului Bulinus cu trei sub- 

genuri: Bulinus stricto sensu, Phisopsis si Pyrophysa. ‘In genul Bulinus 
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(Bulinus) cele mai principale specii sint B.B. tropicus si B.B. truncatus. 
Din subgenul Phisopsis sint de citat speciilo B. Ph.africanus, iar din subgenul 
Pyropysa, B.Pyr. forskalii. Aceasta din urmă este gazda intermediară 
a Sch. intercalatum (R. Deschiens) (fig. 73 si 74). 


Fig. 73. — Gazde intermediare pentru Sch. ^ — Fig. 74. — Gazde intermediare pentru Sch, 
' ; mansoni. baematolium si Sch. Japonicum. 

1— Australorbis glabratus (Brazilia); 2 — Tropicorbis > 6 — Bulinus (Physopsis) africanus (Kenya); 7 —B 

stramineus (Brazilia) ; 3 — Biomphalaria sudanica (U- (Phys) nasutus (Tanganica); 8 —B (Phys) globosus 

ganda); 4 — B. feifferi (Rhodezia); 5 — B. alexandria '* (Angola); 9 — B (Phys) abyssinicus (Somalia); 10 — 


. (Egipt) (după O.M.S., 1967). B (Buliuus) tumcatus (Egipt); 11 — B. B ferskalii 
| (Sudan); 12 — B senegalensis (Gambia); 13 — Plau- 
1 orbarices metidjensis (Portugalia); 14 — Ferissia termis 
(India); 15 —Oncomelania quadrasi (Insulele Filipine) 

(după O.M.S., 1967) 


| Pentru Sch. mansoni gazda intermediară e reprezentată tot de melci 
hermafroditi, pulmonati si neopereulati apartinind însă subfamiliei Pla- 
norbidae cu prineipalul gen Biomphalaria care la rindul lui este diferen- 
tiat în mai multe subgenuri. ` 

Pentru Sch. japonicum gazda intermediară este un gasteropod pro- 
zobranhiat amfibiu, opereulat si cu sexe separate apartinind genului On- 
cliomelania. In China in special O. hupensis, in Japonia O. nosophora, in 
Taiwan O. formozana, in Filipine O. quadrasi (fig. 75 si 76). 

. Molustele apartinind genului Onchomelania sint amfibii. Ele,pot 
trái si pe sol cînd acesta e foarte umed. În condiţii de uscăciune a mediu- 
lui ele pot supravieţui inchizindu-si bine cochilia -cu operculul pe care îl 
posedă. În primele 2—3 săptămîni, viata lor este acvatică si trecerea lor 
pe soluri umede se face după această perioadă. £ 

Masa receplivă. Copiii se imbolnávese de sehistosomiazš într-o pro- 
portie mult mai ridieatá decit adultii nu numai din cauzá cá ei au contact 
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mult mai frecvent cu apa in care se găsesc furcocercarii dar si prin faptul 
că adulţii au căpătat un anumit grad de rezistenţă imunitar care se în- 
tretine si se intensifică in decursul timpului. Rezistenţa care se formează, 
şi se dezvoltă la ei se datorește şi atacurilor multiple produse de nume- 
rosi furcocercari de schistosome proprii unor animale mamifere sau păsări 


Fig. 75.— Oncomelania (Hemibia) hupensis Fig. T6— Oncomelania (Hysobia) nosofora (după 
(după L. Germain si. M. Neveu-Lemaire). . L. Germain si M. Neveu-Lemaire). 


„care nu se pot-dezvolta la om dar îi dau o rezistență inerucisatá. Este cee: 
ce. Nelson numeşte ,,zooprofilaxie". Potrivit lui Nelson, schistosome de la 
animale, ca Sch. rodhaini, pot limita severitatea infestatiei cu Sch. haema- 
tobium. În afară de cauzele arătate, adulţii au şi-un contact mai putin 
frecvent; si îndelungat cu apa, limitat la anumite îndeletniciri gospodăreşti. 

Este încă în cercetare posibilitatea unei imunizári în schistosomiazii 
prin infestare cu cercari care au fost supuşi în prealabil influențelor raze- 
lor X sau a unui sistem generator de radicali liberi (S.G.R.L.) cu proprie- 
tati sterilizante confirmate de Colobert si colab., precum si de Peloux si 
colab. A. Dodin si E.R. Bryggo (1965) — utilizind acest sistem asupra cer- 
carilor de schistosome — aratá cá acestia devin capabili sà vaccineze soa- 
recele impotriva infestárii cu cercari integri. Vaccinarea nu se produce 
prin inoculare pe cale intraperitoneal’ sau subeutanatá ci numai pe cale 
intradermicá. lu T 


2.6.8. Profilaxie 


Trebuie scăzut rezervorul de infestatie prin acţiune terapeutică. 
R.E.M. Lees (1968) si J.E. McMahon (1970) publică rezultatele foarte încu- 
rajatoare obţinute cu tratamente cu doze mici de medicamente adminis- 
trate în cure de lungă durată la.interval de săptămîni sau de luni. Numărul 
de ouă scade considerahil- ceea ce este benefic atit pentru colectivitate - 
“întrucît se micșorează numărul de reinfestäri din regiunea endemică, cit si 

„pentru cei trataţi, întrucât; îi pune la adăpost de noi degradări organice 
produse prin acumularea de ouă vii. Acest mod de tratament a fost pe 
drept cuvint numit „supresiv”. | «M i 
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O a doua ordine de misuri care trebuie luate in regiunile endemice 
este cea de combatere a molustelor prin care se face evolutia ouálor piná 
la producerea de fureocereari. Se vor lua măsuri care să impiedice buna dez- 
voltare a acestor moluste precum si a pátrunderii ouálor de schistosome 
in apele in care ele trăiesc printr-o intensă campanie de propagandá sa- 
nitará. Dar vom duce o luptă acerbă si împotriva moluștelor existente atit 
prin substanţe chimice cit si prin încurajarea dușmanilor lor naturali. 

Dintre molusticidele chimice sint de citat : clorura cuproasa (Cu,Cl,), 
Niclosamida (Bayluscid, Bayer 73), N-tritilmorfolina (Frescon), penta- 
clorofenatul de sodiu (Santobrit), dimetilditiocarbamatul de zine (Zirama, 
Moluramin). Toate aceste molusticide trebuie introduse in ape în cantităţi 
bine ealeulate pentru a nu fi dăunătoare peştilor din acele ape. 

Ca, dușmani naturali ai moluștelor ce favorizează dezvoltarea, schisto- 
somidelor pot fi citați: melcul Marisa cormarietis care activează foarte 
asiduu împotriva Biomfalariei glabrata atit prin competiţie la hrana acesteia, 
cit $i prin devorarea puilor ei. Un alt mele — Terebia granifera — a re- 
usit să se înmulțească si să înlocuiască in mare parte Biomphalaria glabra- 
ta; dar aceasta nu poate fi încurajată întrucît poate ajuta la transmiterea, 
paragonimiazei (P. Iordan si G. Webbe). 

Există si pesti mincätori de moluste. Dintre acestia ar putea fi ci- 
tati: Astatoree cromis allaudi precum si unele specii de Gambuzia si Le- 
promis microlophus (Fordan si Webbe). ` 

R. Deschiens si Lamy precum si Gruber si Euzéby sugerează folosi- 
rea unui crustaceu american — Camburus affinis — a cäruihranäe consti- 
tuita în prima linie de moluste. El s-ar putea aclimatiza acolo unde tem- 
peratura apei nu depăşeşte 28°. Salem și colab. in Irak cercetează în acvarii 
efectul util al unor anelide asupra planorbidelor, si anume : Aclosoma vari- 
egatus si Chaetogaster sp., care atacă puii recent eclozati de Biomphalaria 
alexandrina și Bulinus truncatus. 

Un rol util pot juca si larvele unor insecte diptere sciomizide, care 
pătrund ca paraziți în moluște, pe seama cărora se hrănesc şi pe care le 
omoară; apoi se transformă în pupe care plutesc sub suprafaţa apei. Al- 
tele, mai degrabă terestre sau semiaevatice, se introduc ca larve între co- 
chilia și mantaua gasteropodului și rămîn acolo unde continuă să se dez- 
volte hrănindu-se din corpul gazdei lor care este omoritä si consumată în 
întregime. Pupele lor se formează chiar in cochilia rămasă goală (M. Le- 
Cleroq sa e 26m 

Din regnul vegetal se poate folosi acţiunea molusticidă a plantelor 
Balanitis egyptica si Ambrosia maritima (Halawany). Miracidiile si furco- 
cercarii pot cädea victime ale unor plante carnivore ca Utricularia. De ase- 
menea Plenaria dugesia ciprina — datorită toxicității moluseului pe care 
il produce — imobilizeazä miracidiile de Schistosoma mansoni (Chermin 
si Perlstain, 1971), pe care apoi le devoreazá larvele de Culex si de Aedes. 

Repelenti pentru fureocereari, A fost experimentat, recent un produs 
pe bazá de hexaclorofen — Mastomis natalensis (Scistopol). Patru zile 
consecutiv a fost unsă coada unui soricel cu acest produs. Peste 24 de ore 
după ce coada a fost spălată, micul mamifer a fost introdus cu enada într-o 
apă plină de cercari. El a fost protejat de către repelent. Nici un cercar nu 
a pătruns în coadă la 5 din 6 animale si foarte puţini cercari la cel de-al 6- 
lea (P.J. Fripp si F.I. Armstrong). 
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2.7. Paragonimiaza cu Paragonimus 
ringeri | 


2.7.1. Definitie 


Paragonimiaza este boala provocată de prezenţa in plämini a unor 
trematode apartinind familiei Troglotrematidae care intră în genul Para- 
gonimus. Acest gen a fost creat de Max Braun în 1899. Parazitul a fost 
descoperit; şi descris intii la tigru de către Kerbert în 1878 sub numele de 
Distoma westermani. Doi ani mai tirziu, Ringer a găsit; acelaşi parazit; la 
om și a fost considerat; de Cobbold ea o specie deosebită pe care acesta a 
denumit-o, în 1880, Distoma ringeri. Aceste două specii sînt aşa de apro- 
piate încit nu poate fi vorba de specii deosebite ci cel mult de varietăţi ale 
aceleiaşi specii; dar autorii nu concordă asupra cărei specii trebuie să 
acorde această denumire. Cei mai mulţi autori continuă a o numi Para- 
gonimus westermani, printre care citäm pe B.C. Faust. Acest nume fusese 
ales și de Max Braun precum şi de M. Neveu-Lemaire. Alţi autori au pre- 
ferat însă numele de P. ringeri şi între aceştia figurează si E. Brumpt. În 
lucrarea de faţă, urmind pe E. Brumpt, o vom denumi şi noi P. ringeri. 

Distribuţie geografică. Principala distribuţie geografică a acestui pa- 
razit o constituie regiunile extrem-orientale (Japonia, Coreea, Taiwan, 
Malaiezia, Insulele Filipine, Bengalul). | 


2.1.2. Etiopatogenie 


. Spre deosebire de alte trematode, cele apartinind familiei Troglotre- 
matida» nu sînt aplatizate ci posedă o grosime foarte importantă. O sec- 
ţiun> transversală prin mijlocul corpului arată où, pe cînd fata ventrală 
a parazitului est» plată, fata dorsală este foarte convexă. Forma generală 
a corpului este ovalară, cu ambele extremităţi rotunjite dar extremitatea 
anterioară este ceva mai largă decit cea posterioară. Dimensiunile vierme- 
lui sint de 8—16 mea lungime, 4—8 mm lățime maximă şi 3 —4 mm grosime . 
maximă, (te corma generală si ca mărime parazitul a fost comparat cu o 
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boabá de catea. Întregul corp este acoperit cu spini lati sub forma unor 
solzi. Culoarea lui este rosie-bruni. ; 

“Organizarea internă. Parazitul prezintă două ventuze relativ mici : 
cea bucală situată subterminal ventral poate ajunge la un diametru de 
imm iar. cea, ventrală, situată pe linia medio-ventrală a corpului ceva mai 
sus de mijlocul acestei linii, este puţin mai mare putind ajunge la un dia- 
metru de 1,4 mm. După un faringe și un esofag foarte scurt, tubul său di- 
gestiv se bifurcá în două ramuri ca nişte cecuri foarte lungi, flexuoase şi 
fara ramuri secundare. Ele ajung pind la extremitatea posterioară a vier- 
melui unde se termină în fund de sac. Nu există deci nici un orificiu anal 
ca la celelalte trematode. Glandele vitelogene umplu în tot lungul lor 
cimpurile laterale ale viermelui. Ele se reunese intr-un canal transversal 
comun care e situat ceva mai jos de ventuza ventrală. În portiunea poste- 
rioará a parazitului, sub nivelul canalului vitelin transvers, se găsesc — de 
o parte $i de alta — cele douá testicule, care prezintă ramificatii alungite 
dispuse în formă de stea. Deasupra nivelului canalului vitelin transvers, 
dar dedesubtul nivelului ventuzei ventrale, se giisese principalele organe 
reproducátoare feminine : de o parte uterul formînd o rozetă întortocheată 
in ghem si plină cu ouă, iar de cealaltă parte glanda germigená. Organele 
maseule si cele femele debüseazà într-un atrium comun care se deschide la 
exterior printr-un por genital foarte mic $i greu vizibil, situat imediat sub 
ventuza ventrali, la mijloc sau putin mai lateral. Cirul si punga cirului 
lipsese, iar canalul Laurer ésté prezent (fig. 77, 78). 


Fig. ES Paragonimus ringer}. 


AU ‘sa o] 


Fig. 78. — Quà de Paragonimus ringeri. Desen la camera 
clară (figură originală). 


Paragonimus ringeri este un vierme heteroxen. Evoluţia lui se petrece 
prin două gazde intermediare. ESL 

Ouăle sale măsoară: 85 —100 pe 50—67 microni. arma lor este carac- 
teristică. Sint ovoidale prezentind la unul din capete un vrpace] relativ 
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mic şi turtit. Ovoidul oului nu e perfect simetric, lărgimea maxima fiind 
de partea căpăcelului. Coaja lor este groasă. În momentul eliminárii em- 
brionul nu este încă format. Embrionarea se va face în mediul extern. 
Ajunse în apă, ele se embrionează în curs de 16 zile pînă la mai multe săp- 
tămini. Mişcările violente ale embrionului (miracidiu) forţează deschiderea 


' Fig. 19. — Melania libertina. 


căpăcelului şi-l pun in libertate în apă in care înoată viguros. datorită ci- 
lilor vibratili pe care îi posedă. Prima gazdă in care se introduc (prin atrac- 
tia miracidianä) este un moluse gasteropod aparfinind familiei Thiaridae 
(vechea familie Mellanidae). Gazda cea mai favorabilă este Melania (Semi- 
sulcospira) libtertina Gould (fig. 79) dar şi alte specii ale aceluiaşi gen sau 
subgen ca Melania (Semisulcospira) obligue granoza, Melania (Semisul- 
cospira) paucicincta, Melania (Melanoides) turbeculata, Melania (Thiara) 
granifera $i altele. Prima sa localizare in mele este subtegumentará. Acolo 
miracidiul se transformă in sporocist avînd forma unui sac. In el se for- 
mează o singură sau uneori chiar mai multe redii. Rediile migrează in he- 
patopanereasul moluscului şi fiecare va da naştere la 12 redii fiice. Fiecare 
redie-fiioá va da naştere la circa 20—30 de cereari. . * 
Cerearii au o înfăţişare cu totul particulară. Corpul lor este ovoidal 
alungit. Másoará 200 —220 microni lungime pe 50—80 lărgime. Posedá an- . 
terior un stilet puternic şi posterior o formaţie sferoidală mică in forma. 
unui buton terminal. Pe baza acestor douá caractere ei au primit numele .. 
de ,,xifidocercari miorocerci". Ei apar la circa 80 de zile de la infestarea ` 
melcului, cînd se eliberează in apă, unde plutesc in căutarea celei de a 
doua gazde care va fi un crustaceu. Această a doua gazdă aparține genu- 
rilor de crabi Eriocheir sau Potamon preoum si Sesarma, cu speciile Eri- 
ocheir japonicus, Potamon dehaani, Sesarma dehaani. Dintre raci 
genului Astaous cu specia japonicus. Aceste crustacee se găsesc in extre- 
raul Orient. O grijă deosebită inspiră dintre ele specia Potamon (para- 
telphusa) sinensis Milne-Edwards care a reusit sá se aclimatizeze in uncle 
regiuni din Germania gi din nordul Franţei. El tinde să se raspindeasca 
tot mai mult in Europa. La această cea de a doua gazdă xifidocercarii 
pătrund si se transformă in metacereari în musculatură, în picioarele to- 
racice sau în unele viscere, în ficat si în branhil. | 
Ë xT ar RD a. asa 
Ohisturile metacercarilor după dezvoltarea lor completă sint sfe- 
fectante pentru om. M- Neveu-Lomaire arată însă că ele nu devin infec- 
tante imediat ei necesită pentru aceasta o perioadă de o mai bună adaptare 
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la viata parazitară, şi anume un interval de 42 —54 de zile. Ei posedă două 
ventuze, un tub digestiv format din faringe, esofag si douá cecuri intes- 
tinale foarte sinuoase (fig. 80). Meroe fi 400 E Mi | 

 Introdusi în organismul gazdei definitive ei vor migra in plšmini unde 
vor produce paragonimiaza. Nu este precizatá durata care se scurge de la 


1 | 2 " 
Fig. 80. — Paragonimus ringeri. Forme evolutive. 


1 — sporocist ; 2 — cercarul (xifidocercar microcerc) ; 3 — metacercar Inchistat 
E ©, Ja: Potamon dehaani (după Faust in Pavlovski). 


infestarea gazdei definitive pînă la pătrunderea metacerearilor in pláminii 
acesteia. Potrivit lui Chendler, pentru om acest timp este de două săptă- 
mini. La animalele de experienţă însă, care nu constituie gazda definitivă 
naturală a acestui parazit, acest timp se poate prelungi pind la cîteva luni. 
În mod natural, peregrinarea metacercarului se face astfel : ei trec intii 
din intestin în cavitatea abdominală unde pot întirzia mai mult timp ; apoi 
traversează diafragmul si ajung şi cavitatea pleurală de unde vor pătrunde 
în parenchimul pulmonar. Intră apoi activ într-o bronhiolă unde se vor 
stabili transformind într-un chist porţiunea respectivă a bronhiolei. În aceas- 
tá poregrinare ei sint conduşi de un anumit tactism care îi îndreaptă spre 
plămini. Dacă în mod experimental unii metacercari liberati din chisturi 
cu ajutorul sucului gastric artificial sint depusi pe o plagă oarecare sau 
sint introdusi în alt mod în corpul unei gazde favorabile oarecare, ei vor 
pătrunde în plagă și se vor apropia din aproape în aproape — prin ţesuturi 
—-de plámini. Doi cercetători japonezi — Akira Ando şi Tohtaro Kobori — 
au arătat că atit adulţii cit şi larvele de Paragonimus se acumulează în 
jurul virfului unui tub care ajunge la suprafaţă și prin care curge oxigen. 
De asemenea ei devin mai activi în prezenţa unei cantităţi de oxigen, ceea 
ce dovedeşte că posedă un tactism pozitiv față de oxigen. Potrivit autori- 
lor de mai sus, acestui tactism i s-ar datora îndreptarea metacercarilor că- 
tre plámini. ` | 
Totuşi unii metacercari se pot rătăci şi ei se pot inchista si în alte or- 
gane căpătind localizări ectopice în ficat, creier, pereţii intestinali şi chiar 
sub piele. Uneori pot pătrunde si în cavitatea intestinală in apendice si 
s-a observat un caz de apendicită care a dus la operaţia chirurgicală 
în. apendice găsindu-se un exemplar de Paragonimus. i 
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Chisturile pe care le formeazá parazitul pot ajunge pind jla dimen- 
siunea unei alune, alteori sint.mai mici, ca un bob de mazare. Toxinele pa- 
razitare au provooat o transformare foarte interesanta a epiteliului fostei 
bronhiole : din epiteliu cilindric într-un epiteliu pavimentos stratificat, 
transformare scoasă in evidență de către Katsurada si E. Brumpt.. Peri- 
ferio se formează un ţesut conjunctiv inflamator iar diversele pături his- 
tologice ale bronhiolei se transforma într-un ţesut scleros infiltrat cu ele- 
mente leucocitare intre care predominá leucocitele eozinofile. E. Brumpt 
a găsit numeroase labrocite iar Katsurada a găsit celule gigante. Desi pa- 
razitii sînt hermafroditi ei se grupează in general cite doi in același chist 
si se pare că se fecundează reciproc. Uneori chisturile coalescente se reu- 
nese intr-unul singur, formind chisturi mai mari in care se gäsese mai 
mult de doi paraziti. In chisturi se acumuleazá numeroase oud depuse de 
viermi, împreună eu:exotoxinele acestora. Or, in exotoxinele respective 
se află şi o componentă hemolitică $i necrozantă care acţionează asupra 
pereţilor interni ai chisturilor şi duc la deschiderea de capilare sanguine 
cu producerea de hemoragii mai mari sau mai miei. Dar prin vasele astfel 
deschise se pot introduce — într-un număr mai mare sau mai mic — şi 
ouă ale parazitilor care, intrind în curentul sanguin, vor ajunge cu singele 
în diferite organe între care și encefal. În aceste organe ouăle sint imediat 
înconjurate de leucocite care determină tormarea de granuloame. In con- 
secintá în paragonimiazá atacarea altor organe, în afară de plämini, se 
poate realiza prin metacercari rataciti care in pofida tactismului lor 
pulmonar se pot rätäci şi pieri. Unii metacercari pot deveni paraziți 
ectopici. Dar pe de altă parte, aceste organe diferite pot fi atacate si 
ulterior de ouăle provenite din chisturile pulmonare care.vor crea in ele 
focare granulomatoase datorate exclusiv ouălor parazitare. Am avut de 
mai multe ori ocazia să vedem în secțiunile făcute prin encefal numeroase: 
ouă parazitare fără existenţă de paraziți adulţi. | 


2.7.3. Tablou clinic 


Cu multi ani în urmă am făcut parte dintr-o echipă medicală insár- 
cinată cu tratarea unui mare număr de copii coreeni suferind de parago- 
nimiază pulmonară. Observațiile clinice făcute cu acea ocazie se gáseso 
consemnate într-un larg memoriu publicat sub titlul „Cercetări asupra 
paragonimiazei la copii”. Extragem din aceste consemnări faptul că starea 
generală și de nutriţie a marii majorităţi a acestor copii s-a menţinut în 
general bună. Numai la 7,5% din copiii bolnavi s-a putut nota o stare de 
subnutritie. Boala evolua in general fără febră ; numai in 5% din cazuri 
a existat subfebrilitate. Copiii eliminau in mod obişnuit o sputá hemopto- 
ick încăroată de oud parazitare $i de cristale Charcot-Leyden. Expecto- 
ratia era în general numulară, viscoasä si de culoare cärämizie ; mai ra- 
reori era mucoasă sau mucopurulentă. Copiii se plingeau de dureri toracice 
discrete. Ei prezentau raluri de bronşită in diverse regiuni pulmonare. La 
10% din cazuri s-au notat si raluri subcrepitante dar fara semne de con- - 
densäri pulmonare.: . . i; k ty | 

Două complicatii au putut fi adesea notate: in primul rind o pleu- 
rită, care debuta insidios fără junghi prealabil, uneori cu febră şi durere 
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moderatá. Lichidul pleural era de culoare galbená sau galben-portocalie ; 
uneori era serofibrinos, alteori puriform. O dată realizată, revărsarea ple- 
urală se menținea multă vreme. 

„A doua complicatie care a apărut in multe cazuri a fost meningita. 
Ea apare cu întregul său cortegiu simptomatic : cefalee, vărsături, somno- 
lentá, redoarea cefei, adinamie, semnele Kernig și Brudzinski pozitive. 
Meningita apare şi se menţine în scurte perioade de crize care se pot re- 
peta de mai multe ori în cursul bolii. Ea trebuie considerată de natură aler- 
zică, fiind provocată de ruperea unor chisturi cu pătrunderea in sînge si 
in lichidul cefalorahidian de noi doze de toxine parazitare. Fenomenele 
meningiene se pot amenda bruse, la fel cum au survenit pe neașteptate. 
Lichidul cefalorahidian devine hipertensiv, numărul de celule creşte une- 
ori foarte mult putind ajunge la 3000/mm?. Aspectul lichidului poate fi 
clar, opalescent si uşor hemoragie. Proporția eozinofilelor din lichid poate 
ajunge pint la 80%. Reacţiile Pandy si Nonne-Apelt sint pozitive. Într- 
unul din cazurile observate în cursul acestei perioade de meningită s-a gă- 
sit și un ou de Paragonimus. 

O altă complicatie, de data aceasta deosebit; de gravă, şi care a apă- 
rut in mai multe din cazurile studiate de noi este apariţia cu totul neas- 
teptata a unei stări apoplectice. Unii din copii, care nu păreau a suferi de 
o paragonimiazá gravă, căpătau in mod surprinzător o stare de ictus apo- 
plectic cu pierderea cunoștinței si eu manifestarea unui edem cerebral. 
Fără îndoială că si această gravă complicatie care a dus în mai multe ca- 
zuri la exitus este — ca şi cele de mai sus — consecinţa unei manifestări 
alergice provocată de ruperea neașteptată a unor chisturi parazitare cu 
pătrunderea de ouă şi de endo-si exotoxine la nivelul encefalului. 

Chung Huei-lan, Hsu ‘Chih-piao si Kao Pei-chih au deseris în 1978, 
ca o varietate sau subspecie nouă de Paragonimus westermani, subspecia 
Paragonimus ichunensis găsită frecvent in regiunea geografieá din China 
Ichun la cîini si pisici. Între caracterele clinice ale acestei subspecii autorii 
sus-inentionati semnalează, pe lingă pleurezii frecvente, o exoftalmie uni- 
laterală si tendinţa, de producere a unui pneumotorax spontan. Ouăle aces- 
tei varietăţi măsoară în medie 74,2 pe 45,1 mieroni, raportul dintre lun- 
gime si lărgime fiind de 1,65-la 1. 

|. În memoriul publicat in revista Studii st Cercetări de Pediatrie la 
care ne-am referit mai sus se află si o relatare care merită o observaţie 
mai atentă. Peste 200 de copii suferind de paragonimiazá au fost trataţi 
cu emetiná hidroelorică. După 6 luni de tratament, 21% din aceşti copii 
au părăsit spitalul fiind consideraţi vindecati. Mai multi din ei au putut 
fi reexaminati după un an. Ei nu mai primiseră între timp nici un alt 
tratament. Or, spre surprinderea noastră, de unde la părăsirea spitalului 
ei nu mai prezentau nici un semn clinic, radiologic şi de laborator de 
paragonimiază, la reexaminarea lor ei au prezentat din nou în spută ouăle 
„acestui parazit. Acest fapt nu se putea datora unei alte reinfestári, ei 
numai vechii 'infestări din patria lor si este de natură să dovedească exis- 
tenta — si in paragonimiazá — a hipnobiozei unora din metacercarii 
parazitari, fenomen pe care Dixon si Lipscomb l-au arătat în cursul cisti- 
cercozei cu Taenia solium. O latentá clinică a formelor larvare rămase în 
somnolentá undeva in organism și reluindu-si evoluţia mai. tirziu, cînd 
prima serie parazitară care se opusese dezvoltării lor a dispărut. 
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„2.1.4. Diagnostic 


“ae Diagnosticul pozitiv se „pune prin gè üsirea in sputà si de foarte multe 
ori in materiile- fecale de ouă caracteristice şi de cristale. Charcot-Leyden 
precum si o foarte ridicată eozinofilie sanguină si leucocitoză mărită 
(10 000 si peste). Cristalele Charcot- -Leyden continuă să se menţină în 
sputa. citva timp, chiar si dupá disparitia ouälor parazitare. | 

.Ca reactii imunobiologice se poate practica reactia de fixare a com- 
plementului care nu dà rezultate pozitive decit in. cursul. existenţei para- 
zitilor si cel mult 2 — 3 luni după aceea, putind deci, afirma reuşita tra- 
tamentului. Cu acelasi antigen se poate face si o. intradermoreactie dar 
ea. continuă sá.dea rezultate pozitive multä vreme după diparitia vier- 

milor asa cá ne poate fi de folos in aprecierea rezultatelor MAIRAU 
(Yokogawa şi colab.). 


2.7 .5. Tratam ent 


in tratamentul paragonimiazei a fost. utilizată în trecut pe scară 
largă emetina (clorhidrat), dar rezultatele obţinute nu au fost. suficient 
de mulfumitoare. Sadama Yokogawa si Mantoka Ro au propus, in 1939, 
asocierea la emetiná a prontosilului, dar dupá eum se pare aceasta sugestie 
nu à fost urmată de alti cercetători. Chung Huei-Lan și colab. (1954) au 
preconizat olorochina in cură prelungitá. La aceastá medicatie s-a asociat 
si A. A. Burk si.oolab.. (1958) care au utilizat-o într-un tratament cu 
o doză totală care ajungea la 40 — 120 grame, Dar în această cantitate 
clorochina poate produce retinopatii grave si ireversibile (E. Joseph si 
J. Jolivet, Herman, Hobs si alţii). In 1965. Chung Huei-Lan s-a adresat 
hexaclor paraxilolului. Tratamentul s-a făcut cu 14 doze din acest medica- 
ment, în soluţie uleioasă, în curs de 23 de zile. Doza pe injecție a fost 
între 0 „05 si 0,10 g/kilocorp. Cantitatea totală de medicament a fost de 
0,85 g/kilocorp, ceea ce revine la aproape de. iz ei ori mài mult; decit dádeau 
in opistorchoza autorii sovietici. 

. Astäzi însă acest medicament tinde să fie înlocuit prin Bithionol. 
El este considerat; ca medicamentul de electie în paragonimiază. Potrivit 
lui Yokogawa și colab. (1961, 1963) el se administrează oral în doza de 
30 — 40 mg/kg/zi; dar in. zile alterne, într-un ciclu de administrare cu 
10 zile efective de tratament. La copil, autorii citati dau: dozajul următor, 
| pe an de vîrstă: sub 5 ani ? x g;intre 5 si 8 ani 0 6 gj între 9 şi 12 ani 
g; peste 12 ani 1,5 . Poate provoea unele fenomene secundare, 

in special diaree, greață, ur Pe; dureri abdominale şi erupție urticarianá. 
Ele. apar mai frecvent la adulti decit la copii. 

Plotnikov si Litvinov au tratat un pacient eu 3g pe zi, 15 ia. 
Din ziua a 12-a au dispărut hemoptiziile iar în ziua a 17- a erau dispárute 
ouále din sputá. Mai. multe. ic band in eurs de 5 luni; au confirmat 
vindecarea. 

Praziquantelul (Biltricid) incá in curs de cercetare atas a dat lui 
H. J. Rim rezultate foarte incurajatoare, aducind vindecarea ou doza 
de 20 mg/kg de aie ori pe zi, timp de 2 zile. < 
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Potrivit lui Richard Johnston $i colab. (1983), în Thailanda prazi- 
quantelul — 75 mg/kg o singură zi — vindecă 9 din 12 pacienţi cu para- 
gonimiază,. | | 
, .,Un alt medicament capabil a da rezultate mulţumitoare în tratament 
in priză unică, în doză de numai 2 mg/kg, pe cale orală este Niclofolan. 
Este foarte bine tolerat; 24 de pacienţi trataţi de către C. Ripert $i colab. 
în 1981, observați după 50 de zile de la tratament, nu mai aveau ouă 
în sputá. Sputa groasá $i brună se fluidifică şi se albeste progresiv. După 
V. Faveau (1981) ouăle dispar din spută după Niclofolan (2 mg/kg) in 
2 luni. Formele pleurale ar fi însă mai rezistente. 


_ 2.7.6. Epidemiologie 


Rezervorul de infestatie e foarte larg. Pot contracta paragonimiaza 
cu P. ringeri (sin. P. westermani) numeroase animale sälbatice sau domes- 
tice (diverse feline ca: tigrul, pantera, leopardul, pisica domestica $i 
sălbatică precum si cîinele si porcul). Totuși Yokogawa (citat de Wilcocks 
si Manson-Bahr) este de părere că rezervorul uman joacă rolul principal. 

Distribuţia bolii ţine de distribuţia celor două gazde intermediare 
necesare räspindirii bolii. Gazdele intermediare nu se găsesc incă 
în apele europene. Totuşi trebuie să ` 
fim foarte atenţi in această privință, întru- 
cit Potamon (Parathelphusa sinensis) a reu- 
sit să se aclimatizeze în unele regiuni din 
nordul Franţei si din Germania. a 

“Boala se transmite pe cale orală, 
prin ingerarea unor porţiuni din corpul 
celei de a doua gazde intermediare, ceea 
ce se poate evita prin practicarea unei 
preparări termice corespunzătoare, Totuşi 
o atenție specială trebuie inspirată perso- 
nalului care se ocupă în bucătărie cu pre- 
pararea bucatelor de crabi întrucît, bucá- 
tarul poate lua pe degete la prepararea 
 erabilor unii metacercari pe care i-ar putea 
duce cu neatentie la gură (E. 0. Faust) 
(fig. 81). | i 


2.7.7. Profilaxie. 


Se bazează pe o bună educație sani- 
tari. Populația trebuie să evite mincäruri 
preparate din crabi sau raci dacă aceştia 
. nu au fost supuşi în prealabil la fierbere, 
singurul mijloc de a omori metacerearii pe 
care i-ar putea conţine. — Fig. $1. — Crabi de apă dulce, gazde 

i Redám in fig. 82 márimile Fcompa- de Paragonimus ringeri 
rativo ale trematodelor care intră in etio- 1 — Pctnmon dehaani; 2 — Sesarma dehaan 
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3.1. Teniazele 


3.1.1. Definitie 


Teniazele sint boli parazitare determinate de Taenia saginata sau 
Taenia solium si care din punct de vedere clinic se însoțesc de tulburări 
digestive si mai rar nervoase sau de altá natura. 


3.1.2. Etiopatogenie 


. Agentul etiologic. Taenta saginata şi Taenia solium, agenţii etiolo- 
gici ai teniazelor, fae parte din genul Taenia, familia Taenidae, clasa Ces- 
toda (cestode). | T- 

Aceste două tenii, sub forma de paraziti adulti asa cum se găsesc in 
intestinul omului, sînt foarte asemănătoare între ele. Totuşi prezintă unele 
caractere morfologice, care permit să fie relativ uşor deosebite una de 
alta (tabelul IV). 


Tabelul 1V 
Specia |LUNZI-|  scolexul Strobila Papila Proglotele batrine Oul 
es mea j j genitală 
Taenia |3—5m| globulos fină, alternează |[de 2—3 ori mai Embrioforii 
solium O 1 mm, transpa- | pe una din | lungi declt late. rotunzi ; Ø 
4 ventuze, | rentá laturi re- Uterul cu 8—10 40u; tnveli- 
dublá coroa- lativ ramificatii toare groasá. 
na de cirlige regulat dendritice ; se 
eliminá cu scau- 
nele 
Taenia |6—8m | piriform; groso- alterneazi | de 4—5 ori mai Embrioforii 
Saginata - -Ø 1—2 mm,| lana, pe una din | lungi decit late. | ovalari; Ø 
4 ventuze | albă, laturi Uterul cu 20 45 Inveli- 
fără opacă foarte nere- | ramificații dico- | toare subțire. 
cirlige | gulat. tomice. Se elimi- 
nă gi intre 
scaune. 
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Formele larvare ale acestor două tenii sint cisticercii. Cisticercul, 
Cisticercus bovis, din carnea de: vită, este forma larvarä a teniei Taenia 
saginata iar Cisticercus cellulosae din carnea de pore este forma larvara a te- 
niei Taenia solium. Formele larvare ale teniilor ajung in tubul digestiv 
al omului o data cu carnea infestatä de pore sau de vitá, atunci cind aceasta 
este consumată, înainte de a fi in mod suficient; prelucrată termic. In 
stomac şi apoi în intestin, scoleesii eliberați se fixează de mucoasa intes- 
tinală şi în aproximativ 2—3 luni ia naștere parazitul adult. În general te- 
niile în intestinul omului sînt solitare. Nu sint însă puţine cazurile în care 
isi găsesc loc în intestin şi mai multe exemplare. Printre alţii Podiapol- 
skaia V. P. 1952, in peste 40 % din cazurile de T. saginata intilneste între 
2—40 de exemplare iar Calanterian si colab. 1984, în 67,3% din cazuri con- 
stati o invazie multiplă, din care unele cu pînă la 150 de exemplare. 

Noi printre 240 cazuri de teniaze (din care 213 date de T. saginata 
"iar 27 date de T. solium), pe care le-am avut în ultimii ani sub observaţie, 
numai la 28 dintre acestea am întâlnit cazuri de invazie multiplă. Invazia 
multiplă cea mai mare de numai patru exemplare am intilnit-o la doi bol- 
navi, trei exemplare la cinci bolnavi iar două exemplaie la 21 (fig. 83,84). 


Fig. 83. — Tenia’ saginata: : Fig: 84. — Tenia Solium. 
A—scokx; Bou; C — proglotä; D — adult; ET. A —scolex; B — cu; C — proglotá; D — adult; E— 


cale de infestare -Jocalizare. cale de NUES anesthe ; 
-- A Patogenie. In infestärile-cu un singur exemplar, ea si in acelea cu 
infestiri multiple, teniile sint in intestinul omului mai frecvent cauza unor 
iritatii şi a unor procese inflamatorii locale. mai mult .sau mai puţin 
importante. ut ic ewe: | Fu : | 
Diferiti autori prezintă însă observaţii sl asupra unor Cazuri mult 
mai grave. Astfel s-au citat cazuri de perforare a peretelui intestinal, de 
obstructii intestinale sau ale canalelor biliare sau de determinare a unor. 


944 


crize de apendicitä acuta, in urma pätrunderii in apendice de proglote 
izolate. Wine 
Teniile producind substanţe care inhibă acţiunea fermentilor pan- 
creatici și sustrăgind gazdei o parte şi din substanţele nutritive ale acesteia, 
exercită asupra organismului parazitat şi o acţiune spoliatoare. Această 
acțiune ar putea să sporească dacă teniile ( T. saginata) ar conţine, asa 
cum susţin unii si substanţe toxice cu acţiune hemolitică. — 

In sfirsit acțiunea pe cale toxico-alergică pe care o exercită teniile, ar 
putea, să explice şi manifestările neurologice şi de ordin alergic pe care le 
întilnim frecvent la cei parazitaţi. ` 


3.1.3. Repartitie geografică — frecvență 


Atit teniaza dată de T. saginata (care se transmite prin carnea de 
vită), cit si cea dată de T. soliwm (care se transmite prin carnea de porc) 
au o repartiție universală intilnindu-se în toate continentele. . | 

Teniaza determinatá de T. saginata, in general mai frecventá decit 
cea determinatä de T. solium, se intilneste la proportii mai ridicate si la 
populaţia mahomedaná din Africa sau Asia, la care din cauza obiceiu- 
lui de a nu consuma carnea de pore nu se semnalează cazuri de teniazá 
dată de T. solium. Astfel prezenţa parazitului la om este direct legată de 
frecvenţa, formei larvare a parazitului la animalele gazda intermediară 
(porcine si ovine). Această concordanţă epidemiologic’ apare si in distri- 
butia si frecvenţa cazurilor de teniaze din fara noastră (Lupaşcu si colab. 
1960, Olteanu si Panaitescu 1984). Această concordanţă devine si mai bine 
scoasă în evidenţă în zonele unde boala este mai frecventă. În unele regiuni 
din Africa (Etiopia, Congo s.a.) acolo unde populaţia (de origine maho- 
medană) era infestată cu T. saginata în proporţie de la 4—5%, pină la 
peste 60% si procentul cazurilor de cisticercoză bovină (Cisticercus bovis) 
depäsea în zonele respective cifra de 90%. Revenind asupra faptului că 
teniaza dată de 7. solium este incomparabil mai rară decit cea dată de 
T. saginata, trebuie să arătăm că aceasta se poate datora si faptului că 
infecția porcului cu C.. celullosae este de obicei mai masivă si cisticercii 
sint mai mari (1—2 em). Acest lucru oferă posibilitatea, de a fi mai uşor 
depistaţi si distrusi în masele musculare mai reduse ale porcinelor. Infec- 
ţia bovinelor. este în schimb mai discretă, iar cisticercii (C. bovis) sint ceva 
mai mici (pînă la 1 em) şi pot să scape mai uşor unui control macroscopic 
superficial al masei musculare relativ mari a acestora. papte ca acestea 
pot să explice, cel putin in parte, diferența mare de frecvenţă intre cele 
două teniaze. Stoll de exemplu aprecia cu mulţi ani în urmă (1947) că 
numărul total al purtătorilor de T. saginata era pe întreg globul de 
40 000 000 pe cînd cel al purtătorilor de T. solium nu ajungea nici pind 
la 3 000 000. Frecvența mai mică a teniazei dată de 7. solium rezultă si 
din observaţiile făcute in tara noastră. Astfel Nitzuleseu V. (1954) din 
54 cazuri de teniază, găseşte numai 9 (24%) cu T. solium si 45 (16%) 
determinate de 7. saginata. | 

Si noi într-un lot mai vechi, format din 126 bolnavi, am intilnit 
numai 24 (19%) cu T. solium si 107 (81%) cu T. saginata. O situaţie 
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asemänätoare rezultá si dintr-un alt lot de 240 bolnavi mai recenti (din. 
ultimii 8—10 ani), dintre care la 201 (83,7%) boala era dată de T. sagi- 
nata si numai la 39 (16,3%) aceasta era determinată de T. solium. 

Olteanu si Panaitescu (1984) remarcă că în prezent se poate vorbi 
de o scădere evidentă a teniazelor date de T. solium. Acest lucru, consi- 
deră pe bună dreptate autorii, poate fi atribuit faptului că majoritatea, 
porcinelor sacrificate în abatoare provin de la animale crescute si îngră- 
sate in mari ferme zootehnice, unde posibilitatea, infestării eu ouă de 
T. solium a scăzut considerabil. Nu acelaşi lucru se poate Spune s gi despre 
teniaza dată de T. saginata care ca si cisticer coza bovinä up in uşoară, 
crestere. 


3.1.4. Tablou eliuie 


Printre purtătorii de qut ‘saginata sau de T. solium se intilneste o 
proportie de 25—30% ( (sau chiar mai multi) din:aceia la care bL! 
nu determiná tulburäri digestive, nervoase sau generale mai importante. 
De foarte multe ori bolnavii sint incomodati doar de faptul că la 2 sau 
cel mult 3 luni de la data infestärii ei încep să elimine proglote. Acest 
lucru este atit de neplăcut şi atit de jenant încât se adresează medicului, : 
solieitind eu insistenţă indepártarea : eit mai rapidă a parazitului din 

organism ` chiar dacă nu au să se plingă de alte tulburări. Jena si 
neplicerea este mai mare în cazul purtătorilor de T. saginata, la care pro- 
glotele izolate sint eliminate atit cu scaunele cit si între scaune. Purtătorii 
de T. solium au cel putin sansa ca proglotele mai legate intre ele sá fie 
eliminate de cele mai: multe ori numai in un defec atiei o dată eu sea- 
unele. 

Cel mai multi purtátori de tenii acuză însă si diferite alte’ tul- 
burári. Un loc mai important printre acestea sînt tulburările din sfera 
abdominală; : Îndeosebi durerile epigastrice sau din hipocondrul drept 
asemănătoare cu acelea din ulcerul gastro-duodenal, sint semnalate 
după observațiile noastre la peste 70% din cei care’ solicită asistenţă. 

Un autor Daccak Munzer (1962) gáseste prezente durerile post- 
prandiale cu localizare epigastric, si insotite de o foame dureroasä la 
67% din cazurile de teniazá ce le-a avut in evidentá. Prezenta acestui 
sindrom ulceros functional Sau’ pseudoulcer in cazurile de teniaze ar pu- 
tea sit se datore cască, considerăm noi, unei simple coincidente. Acelaşi : 
autor sustine însă cá parazitoza si ulcerul par legate între ele prin feno- ' 
mene alergice comune si unii faetori neurotoxiei ar putea să ducă ping 
la constituiréa unor leziuni ulceroase (ulcere ,,de sortie"). 

Luerind intr-un servieiu de boli digestive, am fost preocupati de aceasta 
eventuală asociere între teniaze si ulcerul gastric sau ‘cel duodenal, si 
trebuie să recunoaştem cá printre bolnavii nostri cu teniaze am întilnit in. 
ultimii 10 —15 ani 4 (patru) sau chiar 5 (cinei) bolnavi (deci sub 1% bolnavi) 
care erau si ulcerosi, fiind purtători ai unui ulcer duodenal contractat eu ani 
in urmá sau mai recent. Într-un singur caz din acestea tratamentul 
antiparazitar efectuat (cu Niclosamid) a dus la o evoluţie cu totul favo- 
rabilă, chiar impresionantă a unui. ulcer duodenal dureros, mai vechi, 
care devenise rebel la orice tratament încercat. Să punem această, schim- 
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bare in bine din evolutia ulcerului numai pe seama exploziei de bucurie 
şi satisfacţie pe care a trăit-o pacienta noastră odată cu eliminarea, te- 
niei? este greu de dat un răspuns, mai ales atunci cînd este vorba de un 
singur caz. Dar, aşa cum s-a, spus „fiecare caz are lecţia lui“ şi aşa după 
‘um stim cu toții, în patologie 'sint multe posibile. 
; an afară de dureri, tabloul clinic al bolnavilor parazitati de o tenie 
sau alta se completează si cu alte manifestări. 
Astfel,la cel putin jumătate din bolnavii cu teniaze ce i-am avut 
sub observatie, am remarcat o pofti capricioasă de mincare. Unii, intr- 
adevăr aproape complet anorexici, în timp ce alţii (cei mai multi) se 
plingeau cá sint tot timpul fliminzi şi că trebuie să mănince mereu. 
Tot aşa de freevent—sau poate chiar ceva mai mult— (aproape 60%) 
am înregistrat printre bolnavii nostri de teniaze, balonările si uneori 
regurgitațiile. | i " 

„ Cefaleea, ametelile, senzațiile de greață, ajung să deranjeze pe apro- 
ximativ 35% din-cei parazitati. Pe un lot de 125 de bolnavi, la care am 
urmărit îndeosebi aceste manifestări, le-am găsit doar la 37%. 

Tulburările de tranzit intestinal, cel puţin în cazurile noastre, în 
ciuda celor menţionate în literatură, n-au ocupat un loc prea important. 
Tendinţa, la constipatie sau chiar o constipatie am intilnit-o la aproape 
30% (28%) din bolnavi, in timp ce diareca (o diaree de regulă uşoară) 
n-a apărut decit la cirea 20% (21,5%). Un loc care nu este de neglijat 
este acela care revine fenomenelor din partea sistemului nervos. 

Dacă de exemplu o jumătate din bolnavi se prezintă cu o nervo- 
Zitate si cu o stare accentuată de neliniște, cealaltă jumătate, se prezintă, 
acuzind din contră o apatie si scăderea, capacității de muncă. 

Femeile într-o proporţie de cel puţin 10%, se pling de senzaţii de 
sufocare sau de „nod in git“, iar altele, nu cu mult mai puţine se prezintă 
la, consultaţii acuzind cu insistenţă senzaţii abdominale dureroase, pe 
care si le pun pe seama „agitaţiei“ si „circulaţiei“ parazitului in intestin. 

Uneori teniaza, mai ales la copii se poate insoţi si de fenomene 
nervoase, grave. Astfel sint autori care au citat; accese epileptiforme sau 
alte tulburări nervoase mai severe, care au dispărut doar după tratamen- 
tul care a dus la îndepărtarea, teniei. Noi am intilnit printre copiii cu te- 
niază, pe care i-am avut sub observaţie tulburări de comportament, 
tulburări de memorie, stări de neliniște si agitaţie, insomnii. La 3 (trei) 
dintre ei am întîlnit si tulburări în sfera genitală, care au dispărut după 
tratamentul antiparazitar. | 

 . Teniazele eu T. solium si T. saginata, determină la cei parazitati si 
unele manifestäri cu caracter alergic. Am intilnit si noi printre cazurile 
„noastre bolnavi care acuzau prurit anal sau nazal (15%), prurit cutanat 
generalizat (10%), urticarie (10%): sau diferite eczeme cutanate locali- 
zate (1—3%) care au dispărut aproape regulat după tratamentele 
antiparazitare instituite. Amintese cazul unei bolnave recent avută la 
consultatie, la care o eczemä a palmei a dispărut imediat după trata- 
mentul antiparazitar. 

Páuneseu-Podeanu A. (1960) citează un caz mai vechi in care o 
„alergie faţă de lapte si ouă, a dispărut in urma eliminării unei tenii. 
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În sfirsit, fenomene variate si mai grave pot să apară in cazurile 
mai rare in care teniile părăsese intestinul si se stabilesc in alte organe 
(canalul Wirshung, vezica biliară, apendice ete.) | ^. | 74 

Cele două tenii — îndeosebi T. saginata — pot să reziste. în intes- 
tinul aceleiaşi persoane vreme îndelungată. Podiapolskaia V. P. (1952) 
citează un caz în care T. saginata a persistat la o bolnavă 25 de ani. 
Am întilnit si noi la consultatiile de specialitate o bolnavă care purta 
o tenie de 9 ani, iar alta de 13 ani. T.. solium nu pare totuși să se men- 
(ini în organism mai mult de Bani. 0 . ^. — 
a Sub raportul formelor clinice, trebuie să recunoaştem, ceea, ce amin- 
team si in altă parte si anume că formele asimptomatice ocupă aproape 
30%. Formele uşoare sau medii (cu o simptomatologie comună) cca 65 — 
109/ iar formele severe reprezentate de cazurile însoţite de o simptomato- 
logie digestivă sau extradigestivă mai gravă, n-ar constitui decit o pro- 
portie de cel mult 1—2%. Aceste cazuri severe se întîlnesc la bolnavii 
la care parazitul în urma unei localizări în afara intestinului, este cauza 

unor tulburări, care ridică probleme atît din punct de vedere al unui diag- 
nostic corect, cit si din punct de vedere al unei atitudini -terapeutice cores- 
punzătoare. B haapa; 3 "ET | | 

Prognosticul in teniazä este in general bun, desi in literatura se ci- 
teazá cazuri. cu complicaţii, într-adevăr, exceptionale, cu sfirsit letal. Sub 
acest raport, un loc mai important il ocupá in patologie, teniaza. cu Jd. 
solium, prin cazurile de cisticercozá pe care poate să le genereze là om, 
in urma regurgitärii in-stomac a ouălor de tenie (V. Capitolul despre cis- 

licere 074). "Y | dme 


3.1.5. Diaguostie pozitiv 


. . Ouäle de T. saginata sint ovalare, măsoară 45 microni $i au o inve- 
litoare . striată mai subţire. Ouăle de T. solum măsoară, 40 microni, 
fiind deci ceva mai miei decît cele de T saginata, sint rotunde şi au o 
învelitoare striată mult mai groasă. Cu toate aceste diferente, ouăle de 
T. solium si de T. saginata se disting greu unele de altele, iar prezenţa 
lor în materiile fecale este destul de rară, dacă nu chiar excepțională. 
Aceasta din cauză că proglotele celor două tenii se elimină din intestin 
cu tot bagajul lor de ouă. In teniaza eu T. saginata, ouăle pot îi totuşi 
descoperite în “produsul de raclare a regiunii anale — printr-un tampon 
perianal. y dd | WG | "WU SUN Riy 
Prezenţa unei T. saginata devine probabilă dacă bolnavul sustine 
ek a observat în scaune proglote izolate, mai grosolane, opace, pe care 
le ‘elimina atit eu scaunele cit şi între scaune. Controlate la laborator 
(cu lupă sau microscop) se poate vedea:că aceste proglote au ramificații 
uterine numeroase care se divid dicotomic. In teniaza eu T. solium 
proglotele mai fine sînt de regulă eliminate grupate şi de cele mai multe 
“ori numai'eu scaunele. Ramificatiile lor uterine sint mai puțin: numeroase 
si se divid dendritic. ! ts 
In seop de diagnostic, inaintea unui diagnostic pozitiv mai poate 
fi folositá pentru orientare si eozinofilia care este insá de valori mici sau 
medii si nu se intilneste in teniaze decit la aproximativ 35% din cazuri. 
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Într-un lot de 126 de cazuri de teniaze, de care ne-am ocupat, sub acest 
raport am găsit eozinofilii moderat crescute la 48 de cazuri (37 %). Din- 
ire acestea, 42 au avut eozinofilii de pink la 10% si numai 6 au avut 
- eozinofilii'care au oscilat între 10—22%. Eozinofilii de valori asemănă- 
"toare le comunica si Brumpt si colab. (1966). Unii autori găsesc in 


 .teniaze eozinofilii de valori mai ridicate iar Lapierre 1952 raportează o 


teniază eu o eozinofilie excepţională (52%). Curba eozinofiliei in teniaze, 
urmează in general curba: Lavier, atingind un maximum în a doua. lună 
de la infestare. După. o scurtă riminere in platou coboară lent, in mod 
spontan pînă la valori aproape normale. | 

Aportul in scop de diagnostic al reactiilor imunologice este nesem- 
nificativ şi nu există metode de imunodiagnostie care să poată fi folosite 
în practică. | Hu 


18.148: Diagnostie diferential 


Elementele de diagnostic pozitiv (proglotele pe care le eliminá cei 
infestati), sint atit de certe si de evidente chiar și pentru bolnav, incit 
de cele mai multe ori un diagnostic diferenţial in teniaze aproape că nu-si 
gaseste justificare. * AM E 

Totusi printre altele este de avut in primul rind in vedere, eš un alt 
eestod, de pe urma cäruia eei parazitati, eliminá proglote cu care s-ar 
putea eventual confunda cele de tenie, este botriocefalul (Diphillobotrium 
latum). Cum cazurile de botriocefalozá sint la noi, mult mai rare decit 
cele de teniaze, se înţelege cá putem uneori fi in situaţia de a stabili 
dacă bolnavul care elimină proglote este purtător al unei tenii sau al unui 
botriocefal. Un răspuns cert si categorie il putem avea in acest: caz pe 
de o parte după un examen al proglotelor eliminate de bolnav şi pe de 
altă parte după o analiză coproparazitologică. Un examen chiar sumar 
al proglotelor (sau lanţului de proglote eliminat), ne va permite să remar- 
cm si cu 'ochiul liber o linie mediană brună, care trece pe fiecare pro- 
glot, in parte si de-a lungul întregului parazit $i care corespunde uterului 
încărcat cu ouă. Tocmai áceastă dungă mediană colorată in brun este 
caracteristică botriocefalului. Confirmarea ne-o dá si prezenţa în materiile 

“fecale a ouălor de botriocefal operculate, brune, pe care le vom putea 
cu uşurinţă. recunoaşte la analiza coproparazitologică indicată. 

-Unele probleme delicate de diagnostic diferenţial am fost obligati 
să le facem în practică, cu colita muco-membranoasá sau cu diferite colite 
functionale. e | L 2 

S-au perindat, de-a lungul anilor, pe la consultatiile noastre de spe- 
cialitate zeci de bolnavi care ne-au adus spre examinare diferite resturi 
vegetale, zgirciuri de carne sau fragmente de mucoasá intestinalá, pe 
care le-au descoperit in scaune si despre care cei mai multi erau ferm 
„convinși tă sint fragmente de tenii. Unii dintre bolnavii de acest fel, 
erau atât de convinşi de exactitatea diagnosticului „de teniaze* (panglică) 
pe care şi-l puneau, încit atunci cind le eliberam rezultatul „cu nimic 
de origine parazitară in proba prezentată“ părăseau cabinetul dezolati 
si nesatisfácuti. Cei mai convinși si mai ales mai perseverenti reveneau 
însă si in zilele sau săptăminile următoare, eu probe asemănătoare mai 
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„convingătoare“ în speranţa că le vom confirma diagnosticul. Sarcina 
laboratorului în aceste cazuri nu este prea grea iar răspunsul nu. permite 
îndoieli. md | UN 3 He) AE ai 
Aspecte si mai dificile ca acestea le ridică în practica de toate zilele 
$i așa numitele cazuri de ,,teniofobie*, asa cum le-am numit noi. (Gher- 
man 1975). Asemenea nevroze fobice constituie! într-adevăr atit pentru 
bolnav cit şi pentru medic, probleme din cele.mai delicate, care-şi găsesc 
cu foarte mare greutate rezolvarea. Bolnavii de acest fel (si în special 
bolnavii recrutaţi dintre foștii purtători de tenie), se consideră şi după 
ani de zile (10—20 ani) încă infestati, luînd drept neeficace un tratament 
care făcut atunci, a dus la eliminarea, integrală a parazitului. Manifestări 
clinice mai severe sau mai puţin severe determinate de un ulcer nediag- 
nosticat, de o colecistitä litiazic sau nelitiazică, o pancreatitä cronică, 
o afecţiune intestinală oarecare si mai ales acelea care survin în cadrul 
unor tulburări neuro-vegetative, sintpuse de asemenea, de bolnavi pe seama, 
unei teniaze imaginare.. De: obicei „instruiți“ Şi ,,documentati‘ din lite- 
ratura de specialitate pe care o controleazá, acesti bolnavi fac greseala 
.de a ingera in exces. diferite preparate antiparazitare, care de multe ori 
ii due pini la reale intoxicatii medicamentoase, din acelea, din care am 
intilnit si noi două, cazuri. Iată de ce in practică, medicul avertizat de 
existenţa, unor. asemenea cazuri, va trebui ca în faţa unei parazitoze 
reale sau „imaginare“ să aibă întotdeauna în vedere si rolul ce poate re- 
veni terenului si mai ales patologiei neuropsihice preexistente sau asociate. 


, 9.1.1. Tratament 


In tratamentul celor doux teniaze (inclusiv al botriocefalozei) am 
fost multă vreme departe din punct de vedere terapeutic de un trata- 
‘ment ideal. — Dt. ei NAM nion "ii da 

Timolul, Pelletierina, Hidroxilenul, Diclorofenul, Staniul Si extrac- 
tul eterat de Filix mas, pe lingá cá nu duceau la indepártarea parazitului 
din organism decit intr-o proportie redusá de cazuri, mai erau urmate 
şi de efecte secundare nedorite. ` | Pipe | 

Din tratamentele mai vechi care pot fi folosite si astäzi vom pre- 
zenta tratamentul cu acrihină (mepacrinä), tratamentul cu săminţă de 
bostan şi tratamentul combinat cu sämintä de bostan si acrihinà. În con- 
tinuare vom prezenta tratamentul cu Niclosamid care se bucură — Şi 
pe bună dreptate — de o largă utilizare, şi in final vom aminti si trata- 
mentul cu Praziquantel introdus mai recent si în tratamentul cestodelor. 

Tratamentul cu acrihină (mepacrinä). Acrihina se prezintă sub forma 
de tablete care contin 0,10 g de substanţă activi. ` Mare W tată 

Contraindicatiile tratamentului cu preparatele aerihiniee din această 
grupă sint ulcerul gastro-duodenal, . tulburările cardio-vasculare, hiperti- 
roidia, emotivitatea exagerată si graviditatea. - 

Tratamentul poate fi efectuat chiar si în cazul unor teste funcţionale 
hepatice mai puţin satisfăcătoare, deoarece administrarea, rapidă a pur- 
gativului, nu lasă medicamentului timpul necesar sí se resoarbü. 
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š “Înaintea tratamentului alimentaţia bolnavului va consta mai mult 
din supe, compoturi, lapte. Seara în ajun se administrează bolnavului 
30 g sulfat de sodiu. 

În ziua tratamentului, dimineaţa pe stomacul gol, se începe prin 
a se administra bolnavului o jumătate de comprimat de fenobarbital. 
„Se va face o clismá evacuatoare, iar după 30 minute, se va executa tubajul 

pütrunzindu-se cu sonda pină în porţiunea a treia a duodenului. 

Preparatul (acrihinä, mepacrini sau atebrină) se dizolvă in prea- 
labil în apă cäldutä. Pentru adulti se folosese 7—8 comprimate (a 0,10 g) 
dizolvate in 3U—40 mg de apă. Pentru copii cantitatea de aerihini va 
fi de 0,015 g pe kilocorp, fără să se depăşească 0,60 g. Se recomandă 
ca excipientul insolubil din comprimate care se depune la fundul paha- 
rului să fie evitat, putind sí astupe orificiile olivei sondei Einhorn. Pur- 
gativul se administrează prin aceeași sondă, potrivit recomandării făcute 
de Nitzuleseu V. (1955) la 10 minute de la acrihină. Goia I. si colab. 
(1952) recomandă administrarea purgativului după 45— 60 minute. Pen- 
tru adult se folosese 40 g sulfat de sodiu dizolvat în 150 ml apă uşor 
călduţă. Pentru copii doze mai miei corespunzătoare virstei, dizolvate 
intr-o cantitate de apă corespunzătoare (4 ml pentru fiecare gram de 
sulfat de sodiu). După purgativ este indicat să mai instilim prin sondă 
cel puţin 10 ml apă. | 

In general tratamentul eu aceastá metodá este bine suportat. To- 
tusi au fost semnalate unele ineidene. Astfel s-au citat stări de supra- 
excitație, in special la femei, care pot să ajungă pînă la crize histeriforme. 
Alteori survin fenomene de slăbiciune extremă, care ajung pind la pre- 
colaps. Asemenea crize, ar putea să fie datorate acţiunii brutale a purga- 
tivului salin introdus în cantitate mare şi într-o concentraţie ridicată pe 
o porţiune relativ restrinsă a intestinului. Crizele nu pot să fie puse pe 
socoteala, resorbtiei şi toxicității consecutive a acrihinei, deoarece apar 
prea repede si înaintea timpului necesar resorbtiei acesteia, 

. Parazitul se elimină colorat intens în galben si contractat. Elimina- 
rea are loc de cele mai multe ori la 10—30 minute după introducerea 
purgativului. În caz de nereușită tratamentul se poate repeta după o lună. 

-~ Metoda a fost multă vreme larg aplicată în (ara noastră de Goia I. 
si colab. 1952,. Nitzuleseu V. si colab. 1954, Gherman I. 1958 si alti 
autori. Mai puţin eficace la copii, metoda duce totuşi la eliminarea para- 
zitului într-o proporţie de aproape 95%. În botriocefalozá, asa după 
cum vom vedea, această proporţie de vindecări ajunge pina la aproape 
100%. Din această cauză, metoda căpătase o largă utilizare practică atit 
în tratamentul cazurilor spitalizate, cit si al celor ambulatorii. 

In prezent, din cauza rezultatelor bune care se obţin de exemplu 
cu Nielosamid, metoda este mai putin folosită. Noi o mai aplicăm la 
bolnavii spitalizati:Ja care tratamentul cu Niclosamid a fost ineficient. 

“Tratamentul cu sămânță de bostan (dovleac). Acest tratament. nu 
are contraindicatii. Se poate face administrind bolnavului siminta mă- 
cinatá (miez) la care se adaugá miere de albine sau prin administrarea 

unui decoct, preparat din aceeaşi cantitate de miez. h 

Modul de preparare a decoctului. Săminţa neprăjită se decorti- 
cheazá, iar din aceasta se recomandá de la 1—4 ani 150—250 g, de la 
5—10 ani 250—350 g si peste 10 ani 400—450 g. 
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Cantitatea stabilită se märunteste in masina de tocat carne si se 
pune la fiert cu o cantitate de apa egală eu o dată si jumătate greuta- 
tea de seminţe corespunzătoare vîrstei. Se fierbe la „bain marie", pini 
la dispariţia apei adăugate peste semințe, adică. pind cînd siminta mă- 
runtità se transformă într-un terci. Aceasta se stoarce. prin tifon, după 
care se: opreşte lichidul; aruncindu-se sămînţa din care au fost extrase 
principiile active. După. răcirea acestuia, se îndepărtează stratul, de gra- 
sime ridicat la suprafaţă. Decoctul astfel preparat nu isi păstrează efi- 
eienta antihelmintică decît: 24 de ore. Tratamentul se va face in dimi-. 
neata zilei urmátoare preparárii, decoctul pástrindu-se inacest timp la 
frigider. “th » Vai PR NS alee t Y HP D 

Pregătirea, bolnavului constă doar dintr-un regim compus mai mult 
din lichide, pe care-l va respecta 1—2 zile înainte de tratament. Seara 
în ajun, va lua un purgativ salin. Decoctul va fi luat dimineaţa pe sto- 
macul gol, ingerindu-se încet în curs de o. ora... PEN 

Purgativul (salin sau uleios) se va administra la 3 (trei) ore după 
terminarea ingestiei decoctului, iar prinzul se poate servi la o ora după 
pürgativ. M Uw Tr AE * AD YU Pa sy en 

Ca fenomene secundare, in foarte rare cazuri au fost observate ma- 
nifestári alergice neinsemnate, care dispar dupa administrarea de anti- 
histaminiee. Repetarea tratamentului se poate face fără restricții. 

Tratamentul cu simin(a măcinată, la care s-a adăugat miere de al- 
bine, se face in acelasi mod, insá cu rezultate ceva mai putin bune. .. 

“În general tratamentul cu sámintá de bostan, este. eficace într-o 
proporţie, în medie, de 40—50%. De aceea noi l-am: aplicat mai puţin 
sub această formă, preferindu-l. într-o metodă . combinată, | preconizată 
de noi încă din 1956, cînd nu ştiam că metoda afost, in aceeaşi perioadă, 
preconizată şi de L. C. Feng.(1956).. |. , O. t tant 

Metoda combinată cu sămânță de bostan și acrihină | (mepacrin). 
Avind in vedere rezultatele bune pe care le obtineau diferiţi autori si 
în urma administrării substanţelor acrihinice, fără sondă duodenala si 
tinind în acelaşi timp seama de dificultăţile pe care poate să le: intim- 
pine introducerea, sondei în practică (la copii miei, persoanele de o sensi- 
bilitate exagerată care nu acceptă sonda duodenală etc.), ne-am gîndit 
la o metodă mai-accesibilä de tratament. Astfel, am apreciat că dozele 
de acrihini (mepacrinä) reduse la jumătate faţă de aceld care se dau 
prin sondă, asociate cu un produs ca säminta de dovleac (care nu are 
nici-o contraindicatie), ar putea să corespundă unui tratament mai comod 
pentru bolnav, tot atit de eficace si care să poată astfel fi si mai larg - 
utilizat. În acest scop am recomandat ca bolnavii: să fie pregătiţi ca şi 
pentru tratamentul prin tubaj.. În ziua tratamentului, dimineaţa pe 
nemincate, administrám pe cale bucală mai intii acrihina în doza la adult 
de 0,30—0,40 g. La o oră după acrihină bolnavii primeau decoctul de 
siminta de bostan, preparat insă din 200—250 g in loe de 450 g cit 
se dá în mod obişnuit la adulţi în metoda necombinata. . 

Doze corespunzătoare virstei, dar reduse la jumătate, au fost reco- 
mandate şi copiilor. La 3 ore după ingerarea decoctului, administräm 
purgativ, iar là o oră după aceasta facem bolnavilor si o clisma. Bolnavii 
au suportat bine tratamentul iar ca eficientá proporţia celor care s-au 
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vindecat se ridica, după metoda preconizată de noi la peste 90%. In 
cazuri rare mai apeläm si in prezent la această metodă. - 

in ultimii 15—20 de ani in tratamentul teniazelor s-a impus tot 

mai mult, un produs sintetic, nielosamida, comercializat sub numele de 
Niclosamid, Yomesan, Vermitin, Tredemin, Radeverm sau Tenasal. 
| Tratamentul cu Niclosamid. Preparatul se găseşte in farmacii in 
cutii de 4 comprimate a 0,50 g, care reprezintă doza necesară pentru tra- 
tamentul unui adult. După unele observaţii mai noi preparatul ar fi con- 
traindicat in suferinfele hepatice sau renale mai grave. 

Doza la adult este 2 grame (4 comprimate), care pot fi administrate 
într-o singură priză sau în două prize de cîte 2 comprimate la interval 
de o oră. Fiecare comprimat inainte de a fi înghiţit, trebuie să fie bine 
mestecat. 

La copil doza se reduce pind la 1 an la 1/2 comprimat (0,250 g), 
intre 1—2 ani la 1 comprimat (0,500 g), între 2—8 ani la 2 comprimate 
(1 gram), iar peste 8 ani si la adulţi se administrează 4 comprimate 
(2 grame). ` 

Administrarea medicamentelor se face dimineaţa pe stomacul gol, 
după o clismä evacuatoare si după un purgativ salin luat în ziua prece- 
denti. La 3 (trei) ore după niclosamidä bolnavul primeşte un purgativ 
salin (40 e sulfat de sodiu), iar la 3 ore după aceasta face si o elismá, 
dacă parazitul n-a fost încă eliminat. 

Medicamentul nu este însoțit de efecte secundare, iar ca eficiență 
poate trece în tratamentul teniazelor (şi al botriocefalozei) de proporţia 
de 95%. 

“În puţinele cazuri, în care tratamentul cu niclosamid n-a dus la 
îndepărtarea parazitului din organism la prima încercare, în cel de al 
doilea tratament încercat am asociat niclosamidei decoctul de săminţă 
de bostan, administrat în doza injumátátitá (200—250 g la adult), aga 
cum l-am folosit si în altă metodă combinată (v. mai sus metoda com- 
binată cu síminta de bostan si acrihina). În felul acesta rezultatele obti- 
nute printr-o asemenea metodă, combinată se pot ridica piní la 100%. 

Considerăm tratamentul eu niclosamidă sau cu niclosamidä asociat 
eu siminta de bostan, asa cum l-am preconizat, ca pe un tratament 
ce poate fi aplicat cu succes în aceste parazitoze. 

| Tratamentul cu Praziquantel. Relativ mai recent, diferiţi autori fo- 
losese în tratamentul teniazelor si Praziquantelul ( Biltricid) care se 
bucurä deja de un bun renume in tratamentul bilharziozelor (schistoso- 
miazelor). Preparatul se administreazá in prizá unieš in doza de 100 mg/ 
Kgr-corp (Senmert si colab. 1978, Coulaud 1984 $.a.). 


3.1.8. Epidemiologie 


Rezervorul de infectie. Omul purtätor al parazitului adult, care eli- 
mină o dată cu scaunele si între scaune, proglote si ouăle infecțioase pen- 
tru bovine si porcine, este rezervorul de infecţie in boală. Eliminarea 
proglotelor si ouălor începe la 1—2 luni de la data infestárii iar poluarea 
mediului înconjurător este favorizată în primul rind de faptul că in má- 
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sura in care segmentele terminale incircate cu ouă se elimină, în aceeași 
măsură parazitul se reface pe seama zonei de creştere de la nivelul 
gitului. 

eazul infestárilor cu T. sag ginata eontaminarea TT este 
asigur ati atit din cauza longevitátii mai mari a parazitului cit si din cauza 
eliminării spontane, cu seaunele şi între scaune, a proglotelor peste tot 
pe unde circulă bolnavul. Purtätorii de paraziti, in lipsa unei simptoma- 
tologii mai nete sau din neglijentá, nu se adresează întotdeauna medicului : 
Si netratindu- se sau făcind tratamente empirice si neeficace, continuă să; 
rämini o Sursă Posee ta de contaminare & mediului (tig. 85). 


| Fig. 85. — Teniaza (T. Saginata). 
Mod de ráspindire a bolii (după I. Gherman). . 


Un rol important in ráspindirea bolii, poate să revină si acelor bol- 
navi, care in urma unui tratament indicat sau neindicat de medie si a 
eliminarii partiale sau integrale a parazitului, nu iau in ARCU timp si 
masurile de inactivare a produselor eliminate. 

“Lipsa de latrine, sau construetia lor necorespunzătoare ca şi neutili- 
zarea corectă, a acestora, pot să ducă la infestarea mai frecventă a anima- 
lelor (porcine şi bovine) şi la ráspindirea astfel mai largă a bolii. 

Căi de transmitere. In afara gazdei definitive care este omul, evoluția 

parazitului ca larvă se face la poreine sau bovine, animale care reprezintă, 
gazdele lor intermediare. Stadiul de larvá (cisticerci) din organismul 
poreului este pentru T. solium C. cellulosae iar pentru T. saginata din orga- 
nismul bovinelor este C. bovis. Infestarea porcinelor si bovinelor prin 
ingerarea embrioforilor infectiosi_ de pe pămînt este favorizată de accesul 
care-l au uneori animalele pînă la apropierea, latrinelor. Ráspindirea 
ouálor si mai departe in mediul exterior revine apei de ploaie, vintului, 
mustelor ete. În sfîrşit la ráspindirea si trecerea parazitului la animale 
mai contribuie si rezistenta relativ mare a oudlor parazitului in mediul 
exterior. 

Asa de pildă Froyd G. (1962) susţinea cá de exemplu ouăle de 7. 
saginata pot să reziste in mediul exterior pind la 168 de zile. 

Masa receptivd. Sacrificarile clandestine de porcine si bovine, sau 
practicarea numai a unui control superficial . in abatoare, pot face ca o ` 
carne infestată de cisticerci să intre in consumatie si să ofere prilejuri 
de infestare pentru om. Acest lucru este $i mai mult posibil atunci cînd 
carnea este consumată înainte de a fi in mod suficient tratată termic sau 
sterilizată prin alte metode (särare, refrigerare etc.), Asa se explică pre- 
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zenta $i frecventa mai mare a bolii printre persoanele care au obiceiul de 
a gusta din tocáturá (cum fae unele gospodine in cursul preparării cărnii) 
ca Si printre acele persoane care preferă carnea crudă, semicrudă sau 
„iriptă în sînge“. 

Receptivitatea fata de boală este generală. Totuşi se pare că unele 
persoane au o receptivitate mai mare. 

„Noi am facut unele observaţii care pledează pentru rolul care re- 
vine terenului in receptivitatea faţă de aceste parazitoze (Gherman, 1967). 

Referitor la repartiţia în funcție de sex, teniazele (atit cele date de 
T. solium, cit si cele date de T. saginata) apar mai frecvente la sexul 
feminin. i 

Acest lucru rezultš si la noi dintr-o serie de statistici mai vechi 
(Nitzulescu si colab. 1956), cit si din acelea fäcute pe loturi de bolnavi 
pe care i-am avut mai recent sub observatie. In general rezulti din aceste 
statistici că dintre cei infestati numai sub 30% sint bărbaţi, in timp ce 
_ femeile tree si peste 70%. Frecvența mai mare la femei este pusă pe sea- 
ma ocaziilor mai dese pe care le au acestea de a gusta din earnea crudä 
în timpul preparării. Faptul pare să fie real, dacă ţinem seama de obser- 
vatia, că acolo unde femeile nu se ocupă de manipularea cărnii, teniazele 
se împart în mod aproape egal între cele două sexe. Observatia se confir- 
mă și prin aceea că la copii diferenţa, de infestare între cele două sexe este 
mult mai mică, 

Repartiția în funcţie de virstă, arată că teniazele pot fi intilnite 
de la virsta de peste 1 an si pînă la 60—70 ani. La virsta mică parazitarea 
pare să fie uneori şi mai mare, aşa cum o arată si datele noastre. Explica- 
tia cel puţin în parte a acestui fenomen o vedem în obiceiul de a se da co- 
piilor carne crudă sau friptă în singe, în scopul de a se folosi valoarea nu- 
tritivä mai mare pe care ar avea-o sub această formă. Nu este exclus însă, 
ca irecventa mai mare la virsta mai mică, să fie determinată, cel puţin 
pentru cazurile care cer asistenţă, de o patogenitate mai mare a celor două 
tenii la această vîrstă, 


3.1.9. Profilaxie 


Măsuri îndreptate împotriva rezervorului de infectie. Aceste măsuri 
privesc depistarea si tratarea cât mai timpurie a tuturor celor parazitati. În 
teniazele in special eu 7. solium, tratamentul va trebui astfel făcut 
încît să nu provoace vărsături, care prezintă pericolul să antreneze tran- 
sportul proglotelor şi ouălor în stomac si să favorizeze prin aceasta apa- 
ritia cisticercozei la bolnavul respectiv. Trebuie să se ştie că îndepărtarea 
parazitului fără scolex, permite refacerea lui in 1—3 luni. | | 

Produsele eliminate eu ocazia tratamentului, vor fi inactivate cu 
apă clocotită, înainte de a fi aruncate la closet. [ p 

În general folosirea corectă a latrinelor, in special de cei infestati 
ca si desmustizarea sau dezinfectarea latrinelor, vor avea ca obiectiv 
evitarea poluării mediului înconjurător de embrioforii parazitului. - 

Măsuri îndreptate împotriva căilor de transmitere. Animalele (por- 
cinele si bovinele) nu vor fi lăsate libere si se va căuta să fie îndepărta- 
te de pe terenurile eventual poluate cu dejectii umane. În acelasi scop se 
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vor interzice sacrificärile clandestine, iar controlul sanitar-veterinar al 
cărnii în abatoare se va face cit mai atent, pe un număr suticiént de sec- 
tiuni si la o lumină potrivită (Olteanu, 1982). 

Măsuri de prolectie a masei receptive. Protectia impotriva N a 
virilor prin teniaze impune consumarea exclusiva de carne controlată si 
care să fie bine fiartá sau bine friptä. Pästrarea cărnii timp de 10 zile 
la —10° sau 30—40 ore la—20°, poate de asemenea să ducă la distrugerea 
cisticercilor. Obiceiul gospodinelor- sau bueátarilor de a gusta din carnea cru- 
dă sau obiceiul de a se da copiilor carne netratata termic; trebuie sá fie 
combătut cu energie. O educatie sanitară intensă va sprijini măsurile 
preconizate. 
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3,2 Cisticercoza umana 


3.2.1. Definitie 


Cisticercoza umană este boala provocată omului prin dezvoltarea 
in organismul sáu a formelor larvare ale Teniei solium sau exceptional 
ale Teniei saginata. 


3.2.2. Etiopatogenie 


Formele larvare ale Teniei solium poartă numele de  Cysticereus 
cellulosae. In mod obişnuit ele se dezvoltă la porc.. Formele larvare ale 
Teniei saginata poartá numele de Cysticercus bovis si se dezvoltá in mod 
obişnuit la bou (mai ales la viței). Aceste forme larvare au aspectul unor 
vezieule cu pereti subtirisi pline cu lichid. Fiecare vezieulá are ináuntrul 
său capul teniei respective. Capul, denumit si ,,scolexul* teniei se for- 
meazá prin inmugurirea peretelui vezicular care pátrunde in lichidul 
veziculei (fig 86). Infundátura se cliveazá în lung de o cavitate rămasă 
deschisá in afará ca un deget de mänusä. Infundul acestei formatii digi- 
tiforme ia naştere scolexul. El nu se scaldă aşadar in lichid ci este ferit 
de acesta prin peretii digitiformi care il invelesc si il protejeazá. Desi 
in aparentá in lichid, scolexul este de fapt in afara lui $i prin intoarcerea 
„în deget de mănuşăi: a proeminentei digitiforme în care a luat naştere 
el se poate cu usurintä externa din veziculä în anumite momente si 
reintra in,veziculá după aceea. 

l Dimensiunea veziculei cisticercului este deobicei cu putin mai mare 
de 1 em. Forma ei este variabilă în funcție de presiunile la care vezicula 
cisticereului este supusă. Atunci cînd cisticercul se dezvoltă între fibre- 
le musculare, el capătă o formă alungită ovoidala; cînd se dezvoltă in 
umoarea apoasă sau vitroasă a ochiului, cu presiuni egale împrejur, for- 
ma lui este estetică ; cînd se dezvoltă însă la baza creierului el poate că- 
pata o infáfisare particulară şi caracteristică, datorită numerosilor di- 
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verticuli cu pereti subtiri si transparenti; aceste numeroase ramificatii, 
care la rindul lor se vezieuleazá, ii conferá aspectul unui ciorchine de stru- 
gure şi este denumit Cystieereus racemosus. El este mare, măsoară 10 sau 
chiar mai multi centimetri, dar in general este lipsit de scolex. 

Numărul cisticercilor care se pot găsi la aceeaşi persoană este foarte 
rariat :Vuneori sint puţini, alteori excesiv de numerosi. Localizarea lor 


‘Fig. 86. — Secţiune printr-un cisticere. Se vede cum scolexul apare 
în fundul unei invaginatii. 


în organismul uman este foarte variată. Vosgien in 807 cazuri de cisti- 
cercozi umană a observat următoarele localizări : 


«Ochi si anexe. nt fia.) 2 o Sy ER. 2 72 cazuri (46%) 
,Sistem, nervos centralu ¿Pn 452). 59 dupaia 1880 cazuri (40,9% 
Tesut celular subcutanat +. dn Te m2 ees D. cazuri (0,32%, 
Muscwlatura e Lm TE CON op TES cazari (5,47%) 
Alte organe Hi IA LI m SS M aU cazuri (312296) 


Durata vieţii cisticercilor este variabilă : fie pot muri spontan după 
scurt timp, fie pot trăi multă vreme. Wagner şi Mayer consideră că du- 
rata medie de viaţă a cisticercilor cerebrali este de 3—6 ani. Van Graefe 
consideră durata medie a cisticercilor oculari 3—4 ani. Se citează însă 
numeroase cazuri în care aceste termene au fost larg depășite. S-a citat 
un: caz în care cisticercoza cerebrală a durat 23 de ani si unul in care 
cisticercoza oculară a durat 20 de ani. 


3.2.3. Tablou elinie 


Tabloul clinic, adică timpul de la infestare pina la apariţia primelor 
simptome de boalá poate fi uneori foarte scurt, märginindu-se la citeva 
zile, alteori poate fi excesiv de lung depăşind chiar numerosi ani asa 
cum s-a constatat relativ recent de mai multi cercetători englezi (Dixon, 
Smithers, Hargreaves, Lipscomb) ce au studiat numeroase cazuri de 
militari englezi care si-au facut serviciul militar in India unde teniaza cu 
Tenia solium era foarte răspîndită si infestările cu ouăle acestei tenii erau 
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frecvente. Mulţi din aceşti militari au suferit infestarea în cursul stagiului 
lor in India dar simptomele de boală nu au apărut; decit foarte tirziu, 
după ce ei se întorseseră in Anglia, unde teniaza cu Tenia solium nu este 
cunoscută si deci ei nu s-ar mai fi putut infesta cu ouăle ei. Această 
extrem de lungă incubație clinică se datorește fenomenului de hipnobioză 
pentru care cisticercoza umană reprezintă, cel mai demonstrativ exemplu. 
Prin hipnoză înţelegem oprirea în dezvoltare a unor elemente para- 
zitare, căderea lor in ,,somnolenta“ un timp nedefinit, de multe ori de 
mai mulţi ani. Acest termen general l-am derivat din denumirea foarte 
plastică de ,hipnozoi(i^ pe care Krotoski şi colab. au dat-o unor sporo- 
zoi{i de Plasmodium cinomolgi care erau la fel căzuţi in ,,somnolen{a“. 
Manifestarea hipnobiozei in cisticercoza dată de Tenia solium a 
fost de fapt de mult observată, dar nu fusese interpretată ca atare. Forma 
ei cea mai obişnuită de manifestare deoarece e uşor vizibilă este atunci 
cînd în manifestarea, cisticercozei subcutanate apar cisticerei „în valuri“. 
Bolnavul prezintă, diseminati subeutanat, o serie de cisticerci; după 
câtva timp apare o nouă serie şi în continuare pot apărea mai multe serii. 
Asemenea, „serii“ la epoci deosebite, mai mult sau mai. putin apropiate, 
sint uşor de explicat la persoanele care găzduiesc în intestinul lor forma 
adultă, a Teniei solium. Ele se explică prin fenomenul regurgitatiei unor 
segmente bátrine ale teniei din intestin în stomacul bolnavului respectiv. 
Embrioforii din acele segmente ajunşi in contact cu sucul gastric si duo- 
denal se pot uşor transforma in cisticerci si cum regurgitările se pot repeta, 
repetarea lor ar explica suficient; serierea apariției ciscicercilor. Dar au 
existat cazuri in care apariţia de cisticerci subeutanati nu a fost conco- 
mitentá cu prezenta unei tenii intestinale adulte, singura explieatie ra- 
minind deci hipnobioza. Într-o infestare masivă nu toţi embrioforii se 
transformă simultan in cisticerci. Unii din ei rămîn necunoscuţi sub forma 
lor primitivá, poate fárá nici mácar un inceput de evolutie. Ei au pátruns 
in diversele organe in care urmeazá sá se dezvolte dar dezvoltarea lor este 
stopatá din motive neprecizate. Ei rámin in hipnobiozá un oarecare timp 
si dau naştere unei a doua manifestări de cisticereoză sau eventual unei 
a treia sau. mai multor serii. x pto odit 
| ‘Hipnobioza reprezintä odatš mai mult o dovadš a interdependentei 
dintre parazit si gazda sa. Dezvoltarea parazitului este impiedicata, fri- 
nati de acţiunea de opunere a gazdei sale. Organismul, ca răspuns la 
atacul parazitului, exercită o acţiune de constringere asupra dezvoltării aces- 
tuia. Există o anumită stare de imunitate naturală cu care organismul 
se apără de invazia parazitară si care e întărită de unii cisticerci care au 
reuşit; primii să se dezvolte. Ca o consecinţă unii cisticerci pot beneficia 
de un timp extraordinar de îndelungat în dezvoltarea lor si pot deveni 
activi şi vizibili abia după un an sau mai mult de la pătrunderea lor 
în corpul gazdei. | i | l 
Acelaşi fenomen al apariției „în serii a cisticercilor se poate ob- 
serva uneori si în cazul cisticercozei cerebrale. Podiapolskaia remarcă fap- 
tul cá „ân unele cazuri cind.se extrage unul sau cîțiva cisticerci cerebrali 
si urmează vindecarea, după un timp oarecare reapar simptomele.de boală 
care dovedesc dezvoltarea, de cisticerei într-o altă regiune a creierului“. 
Am avut ocazia să observ personal un asemenea caz la un bolnav internat 
in clinica neurologic’ a Spitalului Central din Bucuresti, care a fost ope- 
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rat de mai multe ori pentru cisticereoză cerebrală si a murit după ultima 
intervenţie. După operaţii bolnavul părea vindecat de afecțiunea sa. 
Fără îndoială că în asemenea cazuri este vorba de dezvoltarea în perioade 
diferite a unei aceeași infestatii. 

' Într-o lucrare statistică întocmită de H. B. F. Dixon si F. M. Lips- 
comb din 1960 se dovedeste ci hipnobioza la cisticercii de Tenia solium 
poate dura chiar si 30 de ani. Tristă perspectivă si motiv de îngrijorare 
pentru indivizi care rämin sub amenintarea unei cisticercoze a sistemului . 
nervos foarte’ grave o vreme atit de indelungata. 

În cercetările lui Dixon si Lipscomb, citate mai sus, se arată că 
studierea a 384 de cazuri de cisticercozä a arătat că primul simptom al 
bolii a apărut abia după primii 3 ani de la prezumtiva infestare la numai 
22% din bolnavi, în primii 4 ani la 60%, în primii 7 ani la 83% iar la 
12% din cazuri durata incubatiei a depăşit 10 ani, în această categorie 
existind si un caz la care incubatia clinică a atins durata de 30 de ani. 
În aceeaşi statistică Dixon citează si 15 cazuri în care parazitoza s-a 
menţinut asimptomatică întreaga viaţă si a fost descoperită intimplätor 
la un control radiologic sau la necropsie. 

„Studiind un lot mare de 450 de persoane care au locuit citva timp 
în India şi s-au infestat acolo cu Tenia solium, Dixon si Lipscomb con- 
semnează in tabelul. V organele atacate de eistieerei cu manifestările 
clinice corespunzătoare. f : | 


Tabelul V 


Freeven{a aparifiei sindroamelor elinice ale cisticercozel 


Nr. cazuri In care au apärut sindroamele 


TANE. Asociere cu alte Neasociate cu alte Total 
Sindromul sindroame |. Sindroame 
Nr. cazuri Procent Nr. cazuri Procent [Nr. cazuri| Procent 
Epilepsie . T 273 60,7 140 ` 31,1 113 91,8 
Leziuni nervoase focale : 1 - 
— cerebrale — 13 2,4 1 0,2 12 2,1 
— medulare . z 1 0,2 — — 1 0,2 
Hipertensiune intracraniana 26 .5,8 33 0,7 29 6,4 
Tulburări psihice | ° > 1389 8,7 B- fa 39 8,7 
Cisticercoză oculară >x í 9 158 E Ll 8 1.8 
Tulburäri endocrine 1 0.2 =: = 1 0,2 
Noduli subcutanati ; 235 92,9 "n 1,6 242 53,8 
Dureri musculare 13 2,9 2 0,4 ie 0,3 
Febrá acută : . NIE 6 1,4 6 1,4 
Noduli cutanati + epilepsie 184 40,9 184 40,9 
Fără simptome clinice . — — . — ` — 15 3,3 


În acest tabel, autorii scot in evidenţă faptul că prin manifestări 
epileptice ei nu înţeleg numai manifestările convulsive cu pierderea cunos- 
tintei ale marii epilepsii idiopatiee ci înțeleg orice tulburare psihică mo- 
torie sau senzorială (deci chiar senzaţii stranii, stări confuzionale, pares- 
tezii etc.) cu durată limitată de la citeva minute la citeva zile (asadar 
trecătoare) dar cu tendinţă la repetare la intervale variate. Prin tulburări 
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— focale ei înţeleg tulburări pexsistente fără periodicitate care indică o le- 
ziune focalä. In aceastä categorie au fost incluse: pareze, monoplegii, 
hemiplegie  spasmodică, nistagmus, parkinsonism, disartrie. Autorii de 
mai sus impart tulburările psihice in periodice trecătoare şi recurente 
care se pot încadra între echivalentele epileptice. (automatism, delir, 
stări confuzionale) şi cele în care tulburările mintale reprezintă factorul 
principal ca: defecte de memorie, scăderea, intelectului, iresponsabilita- 
tea, lipsa de control si chiar dementa francă cu aparenţă de schizofrenie. 
Uneori aceste tulburări psihice pot preceda apariţia tulburărilor epilep- 
tice convulsive. Manifestările psihice pot lua uneori înfăţişarea celor din 
paralizia generală progresivă şi la doi din bolnavii studiati de Dixon si 
Lipscomb.s-a pus în mod eronat diagnosticul de P.G.P. în pofida faptu- 
lui că în trecutul lor nu se observase nici o manifestare sifilitică. Unul. 
din acești: bolnavi prezenta şi o inegalitate pupilará. Tot între manifes- 

„tările psihice ale cisticercozei cerebrale trebuie incluse si fenomenele de 
depresiune provocate de medicatia anticonvulsivantă prelungită si în 
doze ridicate. LEN. Zn. as Ww ét d Pe dart 

Reväzinu comparativ datele statistice prezentate de Vosgien (men- 
tionate la pag. 359) pe bolnavi din Franta fata cu tabelul prezentat in 
1960 de Dixon si Lipscomb gásim remarcabil de semnalat deosebirea pro- 
centualä a cisticercilor oculari din statistica Vosgien, in care numärul 
eazurilor de cisticercozä oculará (ochi si anexe) depäseste pe acela al 
tulburärilor nervoase. Faptul trebuie revázut si controlat si pe alte statis- 
tici de care însă nu dispunem, înainte de a-l comenta. 

Dintre acţiunile deletere ale cisticercilor in cisticercoza umani 
cele mai grave sint cele exercitate asupra sistemului nervos care nu rareori 
duc la exitus, pe eind cele oculare sint limitate numai la un ochi si foarte 
rar pot trece prin oftalmie simpatieá si la ochiul congener. Actiunea 
asupra sistemului nervos este atit de natură toxică, iritativă cit mai ales 
compresivă, insotindu-se adesea. in cisticercozele ventriculare de hiper- 
tensiune craniană ceea ce determină necesitatea, creării de volete chirur- 
gicale în dura mater pentru a diminua tensiunea asupra encefalului. 

Pot exista şi cazuri de cisticercozá cerebrală asimptomaticä. D. Bhas- | 
kara Reddy si colab. (1956) publică, două cazuri de cisticercozá cerebrală, 
pe care ei o caracterizează ca „tăcută, în care s-a ajuns: pind la calci- 
ficarea cisticereilor cerebrali fără sá fi apărut nici o manifestare clinica. 
Paraziţii se găseau în regiunea frontală si, potrivit părerii acestor autori, 


regiunea frontală reprezintă o „regiune tăcută“. l 
În tabelul datorat lui Dixon si Lipscomb la care ne-am referit, 
hipertensiunea craniană cuprinde un număr relativ mic de cazuri. Ea 
se intilneste mai frecvent în relatările clinice ale altor autori si se dato- 
rează în special cisticercilor ventriculari si subarahnoidieni care pot pe 
de o parte sš provoace — prin actiunea toxicoiritativä — o hipersecretie 
de lichid si pe de altă parte să se opună curgerii normale a acestuia. 
Cisticercii subarahnoidieni se pot localiza, după cum arată H.. Colomb 
şi colab. : wah: | p | | 
_ — fie la nivelul marii cisterne, provocind hipertensiune intracra- 
niani, semne. cerebeloase vestibulare cu atingerea ultimilor nervi cranieni 
si à unor rădăcini cervicale ; "I ; nt ih TER. ve 
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— fie in unghiul pontocerebelos ; 

— fie la nivelul cisternelor anterioare si mijlocii : opto-chiasmatică, 
prepontică cu atingerea nervilor optici si nervilor motori ai ochiului. 

A. Mera, prof. Andrasfoszky si colab. au deseris mai multe cazuri 
în care hidrocefalia a fost provocată de o leptomeningită cronică datorată. 
dezvoltării în vecinătate a unor cisticerci si care a determinat închiderea, 
ventriculului IV. Autorii pun în legătură mecanismul hipertensiunii intra- 
craniene în primul rind cu leptomeningita cronică si cu aderentele arah- 
noidiene consecutive si nu eu obstacolul mecanic reprezentat prin însăşi 
chisturile parazitare. De aceea — spun ei — prognoza rămîne întunecată. 
chiar după excizarea chisturilor. Aderentele vechi, care blocau orificiul 
lui Magendie se pot reface prin continuarea procesului reactiv al lepto- 
meningitei chiar după extirparea unora din chisturile cele mai apropiate 
si uneori prin apariţia unei meningite purulente. Hornet (citat de autorii 
sus-mentionati) face o paralelă între cisticercoza cerebrală si alte boli 
parazitare cerebrale si accentuează faptul că in cistieereozá există o lepto- 
meningită extensivă pe cînd în alte parazitoze acest proces este circumscris. 
„_ Continuarea si chiar agravarea procesului de leptomeningitá se 
poate datora, potrivit; părerii lui Bickerstaff şi colab. (1956), posibilităţii 
distrugerii unora din chisturi în momentul extragerii lor si a manifestări- 
lor alergiei care se instalează consecutiv cum o dovedeşte eozinofilia accen- 
tuată a lichidului in acest stadiu precum si atenuării fenomenelor pato- 
logice prin antihistaminice. 

Samitea si Arseni consideră cisticercoza cerebrală supuratá ca 
foarte rară. Ea poate fi si supurată dar si aseptică ca in una din observa- 
tiile prezentate de aceşti autori. 

Spaţiul restrins de care dispunem nu ne permite să ne extindem 
mai mult asupra manifestărilor neurologice ale cisticercozei. Celor care 
vor să afle mai mult asupra lor le recomandăm călduros manualul recent 
apărut la Editura științifică și enciclopedică asupra parazitozelor siste- 
mului nervos al prof. dr. doc. C. Arseni și colab., în care se găsesc 
adunate foarte interesante si numeroase acţiuni deletere ale cisticercilor 
de Tenia solium, observate in clinica neurologic’ din Bucuresti de acest 
prestigios colectiv de cercetitori. | 


Cisticercoza oculard. Reteaua fini de capilare ale ochiului care duce 
la incetinirea, curentului sanguin la acest nivel favorizeazá localizarea 
cisticercilor în ochi. Localizárile cele mai frecvente la ochi sint subretiniene 
si in corpul vitros. fn camera anterioará se localizeazá mai rar iar sub- 
conjunctival încă si mai rar. Atit in umoarea apoasă cit si in cea sti- 
cloasă ei nu sint înconjurați la început de o membrană conjunctiva de 
reacţie inflamatorie ceea ce le permite evaginarea scolexului, fapt care 
usureazá diagnosticarea lor ca atare. Cu timpul însă si în jurul lor orga- 
nismul formează un înveliș fibrinos si leucocitar care îi va incapsula ca 
pe oricare alt corp străin. Parazitul este in continuă luptă cu gazda pen- 
tru a se descátusa de acest înveliș si citeodată reuşeşte, îi permite să se 
elibereze si să se deplaseze într-un alt loc mai prielnic in care conflictul 
parazit-gazdă, reîncepe (Talkovski). Cind parazitul moare el este deza- 
gregat şi endotoxinele lui duc la dezvoltarea unui produs de reacţie, 
Vederea, este pierdută. Într-un caz citat de Talkovski un cisticere situat 
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în corpul vitros nu a putut fi extras chirurgical. Ochiul a fost enucleat 
` patru ani mai tirziu. Nu s-a mai găsit nici o urmă din fostul parazit, 
în schimb corpul vitros era ocupat în întregime. de un tesut granuloma- 
tos bogat în -celule si vase de neoformatie. 

Ca manifestári "subiective in cisticercoza oculară bolnavii se pling 
de valoarea vederii, aparitia de scintei, proiectarea eronată a imaginilor, 
diminuarea cimpului vizual, scotoame, dureri.de cap. Obiectiv se produc 
fenomene de hipertensiune. 'ocularà, hemoragii ale vaselor. oculare, deco- 
larea retinei, irite, iridociclite. Retina decolatä se pliseazä pe o regiune 
întinsă si împiedică observarea, cisticercului. Potrivit lui Talkovski, atunci 
cînd nu găsim o altă explicaţie a decolării de retină trebuie să ne gatim 
si la O cisticercozä subretiniană (Maria Niculescu). 

„Există cazuri in care cisticerci intraoculari „pot fi acoperiţi de un 
perete de reacţie inflamatorie groasă care se aşează peste papila optică 
dind impresia falsă a unei tumori a nervului optic. Golovin citează cazul 
unui tînăr la care a fost pus -eronat acest diagnostic. În dreptul. papilei 
se observa o proeminentá de culoare albšstruie si de formă ovalarä cu 
marginile nete dar neregulate. Autorul articolului observase, e drept, 
Si O “pată albă care ar fi “trebuit să-i amintească gi de existenţa, posibilă 
a unui scolex. Dar Golovin nu s-a oprit; la un atare diagnostic din cauza, 
neregularităţii suprafeței tumorale si a unor vase subțiri de la suprafața 
ei. Ochiul à fost enucleat si examenul anatomopatologic a dovedit că 
era vorba de un cisticere de Tenia solium învelit în ţesut conjunctiv 
(Talkovski). 

^ La noi in tara Dr. Maria Niculescu a elaborat in 1974 o excelenta 
tezá de doctorat in stiinte médicale asupra bolilor parazitare oculare si 
intre acestea rezervá un loc important cisticercozei oculare. Ea aduce in 
această teză 14 observaţii clinice de cistieereozá oculară prezentate la 
Clinica de oftalmologie a I.M.F. Bucureşti. Din studierea acestor cazuri 
autoarea a tras concluzii interesante cu privire la tratamentul acestei 
afecţiuni. asupra. cărora vom reveni mai jos, si a făcut aprecieri intere- 
sante asupra, diagnosticului bolii. Dr. Maria Niculescu. consideră culoarea, 
albästruie, portocalie irizată a cisticercilor : văzuţi la oftalmoscop ca un 
semn evasipatognomonie al cisticercilor oculari si la fel mişcarea vibra- 
torie a veziculei transmisă de unda lichidiană prin mișcările de pompaj 
ale scolexului precum şi de migrațiile cisticercilor în ochi. Studiul atent al 
structurii peretelui cisticercian i-a arătat; că prezintă un aspect granitat 
eu ridicături poligonale. Poligoanele realizează un efect optic prismatie 
prin descompunere a razelor de luminá in culorile spectrale realizind o 
imagine de irizatie.. 

Cisticercii dovedese o extremi emi buste. la lumină, reactionind 
ce la proiectarea luminii oftalmoscopului şi exercită in ochi o ac- 
jiune toxică iritativa care merge pind la inflamarea tesuturilor oculare 
si duce la dezorganizarea, globului cu atrofie consecutivá si chiar la sim- 
. patizarea congenerului. 
| Chiar in prima din cele 14 observaţii clinice aduse in această teză 
se vádeste existenta hipnobiozei in cisticercoze a unor cisticerci nedez- 
voltati, rămași ca o rezervă. Bolnavul, prezenta un examen coproparazi- 
tologie negativ pentru teniazá. La două săptămîni după. enuclearea glo- 
bului ocular într-un caz in care extractia chirurgicală a cisticereului nu a 
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reusit si ochiul se dezorganizase, apar fenomenele unei cisticercoze cere- 
brale nemanifestată pind atunci. 

Cisticercoza oculară este in general unică. Un singur ochi este atins 
si de către un singur cisticere. S-au citat totuşi şi cazuri de infestatie ocu- 
lară multiplă, 2 sau chiar 3 cisticerci in acelaşi ochi (Graefe, Becker, - 
Schoehl, citați de Maria Niculescu). 

Cisticercoza subeutanatä st musculară. Se manifesta prin aparitia 
de miei tumorete de mărimea unui bob de fasole eu suprafața netedă, 
neaderente la piele (fig. 87, 88, 89). Numărul acestora este foarte va- 


‘Vig. $7. — Cisticerci in mușchi (dupa. 
e Guiart). 


es E e die pe ao : 
Fig. $8. — Cisticerei ‘in muşchi. Apar la Fig. 89. — Cord cu cisticerci (piesă din co- 
ET j radiografie. | lecţia prof. N. Leon, Lab. Parazitologic, 


‘ac. Medicină, Iaşi). 


riabil — de la un numár mie la unul excesiv de mare. Dar fenomenul 
cel mai interesant este apariţia Jor in mai multe serii succesive la distante 
de.timp foarte variate. Explicaţia acestei serier) am a tato mai sus. Ea 
constă in hipnobioza unora din paraziți, care reprezintă si fenomenul 
cel mai demonstrativ si caracteristic al hipnobiozei. 

—. Existá cazuri in care apar în același timp atit fenomene din partea 
sistemului nervos central cit şi cisticereoză subcutanată. Alteori, apariţia 
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acestor două categorii de fenomene este deosebită şi în acest caz intervalul 
dintre ele poate să depăşească 10 sau mai multi ani (Dixon si Lips- 
comb). 
De cele mai multe ori cisticercoza muscularä este nedureroasă, Dar 
uneori invadarea musculară este masivă si substanţa musculară este 
aproape în totalitate înlocuită prin cisticerci. Volumul mușchiului res- 
pectiv creşte şi aceştia devin foarte durerosi. Mc Gill a publicat un ase- 
menea caz, in care afectiunea semăna cu o miopatie. 


Un alt caz este cel publicat de Dixon si Lipscomb in care manifestärile incep prin febra 
si hipertrofie hepaticá ; curind apare o durere muscularä. Muschii se máresc si devin nodulari 
la contracfii. Durerile impiedicá bolnavul Ja mers. Cresterea masei musculare continuá sà se 
accentueze în următorii 4 ani, apoi rämine staţionară. După alti 4 ani apariţia de noduli noi 
încetează si 10 ani mai tirziu nodulii subcutanati vechi sint așa de reduși ca volum încit aproa- 
pe nu mai erau palpabili. Între timp însă au apărut fenomene nervoase care s-au agravat pini 
la instalarea unei paraplegii spasmodice. Bolnavul decedează in urma perforarii unui ulcer 
duodenal. La necropsie se găsesc noduli mici în creier si doi noduli calcificati in pericard. Nu 
s-au mai găsit noduli in alte organe, ceea ce înseamnă că cei care invadaseră musculatura au 
diminuat pina la resorbtia completă. 


Dang Vu Hy si colab., intr-un articol din 1960, prezintá de asemenca 
citeva cazuri de aparitie de noduli subcutanati însoțiți de febră si de 
dureri. Ei stăruie asupra distribuției oarecum simetrice a nodulilor. Noi 
înşine am observat două cazuri de cisticercozá subcutanata in care nodulii 
prezentau o distributie oarecum ordonatä. Intr-unul din cazuri tofi no- 
dulii se gáseau in regiunea superioará a corpului, deasupra centurii gi pe 
membrele superioare, iar in celälalt se gáseau dedesubtul mijlocului cor- 
` pului si pe membrele inferioare. 

Cisticercoza glandelor endocrine. Unele glande endocrine pot fi alte- 
rate mecanic prin dezvoltarea in parenchim a unor cisticerci sau datorita 
toxinelor parazitare. 


Dikenson a descris in 1954 un caz de hipopituitarism cisticercozic la un barbat de 49 de ani, 
care între 1925 si 1930 locuise in: India. In 1932 face o criză de epilepsie jackosoniana. De 
atunci s-a instalat o stare de slăbiciune care se accentuează progresiv. Părul de pe faţă si 
corp se subtiazá si dispare treptat, de asemenea pärul axilar si sprincenele; pärul pubian este 
foarte mult rărit. Pielea apare uscată si zbircită. Testiculele sint mici, moi, atrofice, de mărimea 
unor alune. La examenul radiografic se constată cistecerci calcificati în membrele superioare 
și o groapă pituitară mărită şi deformată fără să existe în ea un chist calcificat. În 1950 ta- 
bloul insuficientei pituitare era si mai accentuat. În 1951 si 1955 apar contracturi de partea 
stingă a corpului care durează cite o jumătate de oră şi scurie episoade de inconstienta. La 
acestea s-au adăugat şi scurte perioade de cefalee severă. 


Acelaşi autor citează si un caz descris de Kufs în 1915. Era vorba; 
de un bolnav cu numeroase simptome între care şi cele ale unei psihoze 
maniaco-depresive. La fRecpopsie s-a găsit un cisticerc care distrusese 
glanda pituitará. 


3.2.4. Diagnostic 


În cisticercoza subeutanatá aparitia cast a numerosi .no-. 
duli subcutanati si mai ales aparitia lor in valuri succesive ne face sa ne 
gindim la o cisticercozä. Pentru diagnosticul de certitudine se impune o 
biopsie. Se excizează un nodul mai ușor accesibil iar structura, sa carac- 
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eristică va putea confirma diagnosticul. Prezenţa sau absenţa cirligelor 
caracteristice scolexului de Tenia solium ne va indica de care din aceste 
două specii de tenie este vorba. Podiapolskaia a arătat însă că există unele 
cazuri de anomalii ale cisticercilor de Tenia solium în care cirligele pot să 
lipsească, Această posibilitate, în cazul in care cisticercul sectionat nu 
“prezintă cirlige, determină repetarea biopsiei unui alt nodul, ceea ce 
practic e greu de cerut bolnavului respectiv şi cu atit mai mult cu cit 
diagnosticul. de specie nu este absolut necesar. Invazia cisticereiană cu 
„cisticerei de Tenia saginata este extrem de rară, dar odată produsă nu 
este mai putin deleterä şi trebuie privită cu aceeași îngrijorare, cu gindul 
la, posibilitatea invadării si a sistemului nervos central. În eazul în care 
-cisticereul extras este calcificat, examenul trebuie să înceapă printr-o 
prealabilă decalcificare realizată cu acid azotie 4% după care se va pro- 
ceda la parafinarea si sectionarea lui. 

Fenomenele clinice ale cisticercozei cerebrale (accese epileptiforme, 

„hipertensiune intracranianá, edem. papilar) pot fi date si de alte afectiuni. 
Dar asocierea acestor fenomene nervoase cu aparitia de noduli subcu- 
tanati ne va permite să le atribuim cisticercozei. 
: Un semn clinic foarte important al crizelor jacksoniene datorate 
| eisticereozei cerebrale — arătat de Arseni si colab. — este cel al alternan- 
‘tei lor. Bolnavul face uneori crizele in hemieorpul drept si alteori in cel 
sting. De asemenea; apariţia lor in salve (bolnavul poate prezenta uneori 
crize subintrante urmate de o acalmie de-citva timp, pentru ca să rea- 
pară, ceva mai tirziu alte crize asemănătoare). | 

În eisticercoza cerebrală ventricular’ o importanţă particulară are 
semnul Burns. Acesta constă în apariţia unei amețeli intense si chiar a 
colapsului dupá miscäri active bruste sau imediat după mişcări pasive 
de rotaţie a capului.. 

Lichidul cefalorahidian poate prezenta unele modificări : creșterea 
albuminei, pozitivitatea reacţiilor Pandi si Nonne-Apelt, cresterea numá- 
rului de leucocite cu predominarea limfocitelor si in grad mai mic a ce- 
lulelor eozinofile. Curba de precipitare a aurului coloidal (reactia Lange) 
este asemánátoare cu aceea din sifilis. Reactia Wassermann este negativa. 

Nu rareori au fost gäsifi prin examenul radiologic cisticerci calci- 
ficati. Ei apar ea niste formaţiuni alungite, mici de cîțiva mm pină la 
1 em cu conturul net, uneori neregulat ráspindite in masele musculare. 

Cisticereii cerebrali ventriculari sint mai putin caracteristici. Ei 
apar ea umbre miei, rotunde a căror interpretare e mai puţin sigură. 
C. Arseni si Samitea pun bază în interpretare pe semnul Filipov. Acesta 
„constă din apariţia unor mase ovoide sau subsferice translucide, de má- 
rimea unui bob de linte sau fasole cu un centru foarte clar care se intu- 
necă spre margini si au conturul bine definit. Aparitia de cisticerei cal- 
cificati dovedeste ca infestatia este veche. Potrivit lui Dixon si Lipscomb, 
calcificarearse produce in medie dupá 5 ani pentru formele subeutanate 
si museulare si dupa circa 10 ani pentru formele cerebrale. Piná la urmă 
ei pot fi resorbiti. Într-unul din cazurile prezentate de Dixon şi Lips- 
comb boala a început să se manifeste în 1936 prin accese epileptiforme. 
În 1943 examenul radiologic arăta noduli calcificati în membrele supe- 
-Yioare si glezne. Accesele au continuat dar examenele radiologice făcute 
‘mai târziu: nu au mai reuşit să scoată in evidență cisticerei calcificafi. 
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fn 1957 bolnavul sucombá. La necropsie se găsesc in ‘creier cisticcrci 
-eazeificati si miesorati dar nu se mai observă cei musculari. Ei fuseseră 
resorbiti. | ES ET at SETS jars (t FA Z 
În cisticercoza ocular’ in prima fază de evoluţie, diagnosticul e uşor 
deoarece cisticercii cu coloratia lor particulară, irizatia, mișcările lor si 
de foarte multe ori evaginarea scolexului sint foarte uşor de recunoscut 
cu oftalmoscopul. Atunci însă cînd ei se invelesc cu o membrană de reac- 
tie inflamatorie si mai ales cînd țesuturile oculare se dezorganizeaza, 
: diagnosticul devine mult mai anevoios si se pot produce unele confuzii 
regretabile ca în. cazul de mai sus in care bănuiala unei tumori a dus 
la enuclearea ochiului. = > | -. Ap WE mel E 

Reactii serologice. M. N. Bobrov si A. Z: Vasnova au pus la punct 
o metodá de fixare a complementului folosind ca antigen extractul alcoolic 
din musculatura de pore infestat cu Cysticercus cellulosae. În cazurile 
de cisticercozä cerebrală reacţia; cu serul sanguin a dat rezultate cores- 
punzătoare, in timp ce eu lichidul cefalorahidian mai putin corespunzá- 
“toare (Tálkovski) ~ ea Tour yf fü L: ips 

"Trawinski a realizat metoda precipitării în gel cu un antigen extras 
“din scolecsii de C. cellulosae. Rezultatele obţinute în cisticercoza cerebrali 
au fost foarte încurajatoare. ©... EIB ak aad s | 

` Dang Vu Hy şi colab. (1960) au practicat intradermoreactia cu 

un antigen extras din cisticerci de la pore. A obţinut rezultat pozitiv in 
4 din 5 cazuri. Toti acești 5 bolnavi nu eliminau ouă de tenie in materiile 
fecale, astfel incit sensibilizarea lor se fáeuse exclusiv prin toxinele ela- 
borate de cisticerci. . - i WE penn ds E Cs 


1 
, 


"Înainte de orice, in faţa unui bolnav cu cisticercoză a sistemului 
nervos central sau a altor organe, trebuie să i se facă un examen copro- 
parazitologie pentru a ne convinge ca el nu prezintă concomitent si o 
Tenia solium sau saginata în intestinul sáu. În caz afirmativ el trebuie 
debarasat de urgenţă de acest parazit cu grija de a se evita medica- 
mentele si procedeele terapeutice care ar putea duce la greață intensă, 
şi vărsături, pentru a fi ferit de posibilitatea de noi regurgitatii a unora, . 
din segmentele bătrine din stomac. Forma de cisticercoză cea mai frec- 
vent întâlnită si cea mai periculoasă pentru cá poate produce infestatii 
masive este aceea cäpätatä prin mecanismul acestei regurgitatii. 

in cisticereoză tratamentul poate fi simptomatic si etiologic. La 
rindul siu tratamentul simptomatic poate fi medical si chirurgical. 

Tratamentul simptomatic medical constă din administrarea de 
anticonvulsivante pentru stăpînirea acceselor epileptice. Dar acest tra- 
tament este adesea, necesar o lungă perioadă de timp iar abuzul de medi- 
camente anticonvulsivante si mai ales o eventuala supradozare a lor 
poate determina o stare depresivá profundá putind impinge pe unii bolnavi 
chiar la sinucidere. | ; D om | El 

Ca tratament simptomatic chirurgical menţionăm executarea unei 
trepanatii craniene (volet Frapier) care are rolul de a constitui o supapä 
de siguranță faţă de presiunea exagerată datorită acumulării de lichid 


| 3.9.5. Tratament Ü 
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cefalorahidian. Într-unul din cazurile pe care am avut ocazia să le observăm» 
proeminarea regiunii temporale în dreptul voletului în momentele de 
creştere a tensiunii intracraniene ferea bolnavul de alte consecințe mai 
grave. Într-un alt caz pe care l-am observat se produsese un edem papilar 
important urmat de tulburäri vizuale. Crearea acestui volet a determinat 
o importantă ameliorare a vederii datorită decompresiunii realizate. 

o= Tratamentul. etiologie chirurgical constă în extirparea cisticercilor 
ușor aecesibili. In cazurile de: cisticereoză oculara eu cisticerci unici sau 
foarte putini, extirparea lor eit mai precoce reprezintá cel mai bun trata- 
ment. Atunci cînd extirparea nu reuşeşte si cisticercul rămine în glob 
acesta se dezorganizeazá datorită toxinelor parazitare, vederea este pierdu- 
tă şi se poate produce o oftalmie simpatică prin care se alterează si ochiul 
congener. În cisticercoza cerebrală cu existenţa multor paraziți, extermina- 
rea tuturor celor vizibili este pe de o parte foarte dificilă iar pe de altă 
parte poate fi contiacaratá de producerea si dezvoltarea altora care rámá- 
seseră nedezvoltati in hipnobioza. 

.. Cit.despre un bun tratament medical el nu este cunoscut pind in 
prezent. Cisticercoza oculară se pretează cel mai mult la testarea eficaci- 
tätii medicamentelor încercate şi in teza citată mai sus a Dr. Maria Nicu- 
lescu se găsesc mai multe asemenea încercări. Medicamentele încercate 
nu s-au dovedit lipsite de orice eficacitate. Ele au acţionat foarte incura- 
jator la început, pentru ca după aceea cisticercii să-și recapete vigoarea 
pentru moment pierdută. "$ | 

Exemplificäm cele de mai sus prin observaţia nr. IV adusă de Maria Niculescu In teza 
sa asupra parazitozelor oculare. Este vorba de un bolnav de 53 de ani cu stază papilară bila- 
terală, cu vederea incă bună dar cu creșterea petei Mariotte în cimpul vizual. Neurologic prezen- 
ta semne de iritatie meningiană si modificări in lichidul cefalorahidian (albuminerahie, hematii, 
limfocitozá de 45 elemente/mm? si hipertensiune craniană). Eozinofilie sanguiră 8%. Examenul 
coproparazitologic negativ. Numeroşi noduli subcutanati pe trunchi și membre diferit dimensio- 
nati (între un bob: de mazäre și unul de fasole). Ise prescrie un tratament cu Lomodină (29 
de zile; cite 3 mg/kg/zi) asociat cu un tratament cu Aralen (clorochinä) 10 zile. Simptomele 
neurologice si cutanate se ameliorează aparent iar (ceea ce este mai important) biopsia unuia 
din nodulii cutanati arată un parazit în dezagregare. Dar formele moarte au fost repede inio- 


cuite cu altele din rezervele hipnobiotice ; larva din ochi a rămas vie. Au reapărut alti noduli 
: subcutanati si probabil alti paraziți cerebrali. Bolnavul a decedat la 5 ani de la apariția prime- 
„lor simptome. .... ^ J ime’ i 
| În observaţia nr. V din aceeași teză bolnava a primit un tratament asemănător cu Lomi- 
dină, Aralen asociate cu Avil, Romergan si vitamina C. Cisticercul işi pierde pentru moment 
mișcările dar se produce o reacție uveală masivă care reduce lărgimea vederii. Parazitul isi 
. reia curind mișcările si din localizarea subreliniană migrează în vitros, Este extras chirurgical 
dar! vederea globului este pierdută. i , 
in observaţia nr, VII s-a încercat un tratament medicamentos cu Nivaquin, 8 zile. In 
primele douá zile un comprimat in douà prize; In ürmátoarele douá zile un comprimat in 
trei prize; in urinátoarele 4 zile douš comprimate in trei prize. Concomitent antihistaminice : 
Avil, Nilfan, Romergan şi vitamina C. În primele 4 zile parazitul a rămas viu și şi-a păstrat 
mișcările. În următoarele 4 zile el prezintă o evidentă incetinire a mişcărilor, nu mai evaginează 
'scolexul si pare inert. Dar tulburările din vitros cresc, Bolnava se externează la cerere si | se 
face ambulator de alt oftalmolog o diatermocoagulare a sclerei al cărui rezultat a fost fixarea 
veziculei prin aderente vitreo-retiniene. Revine după o lună cu vederea pierdută și tulburările 
vitreene accentuate. Dar cisticercul era viu in vitros. Revine în clinica oftalmologică unde i se 


extrage cistecercul, însă vederea rámine picrduta. 


| După cum reiese din observaţiile citate, administrarea mai multor 
medicamente a avut drept rezultat la început inhibarea pină la parali- 
zarea larvei, dar a fost urmată de puternice reacţii toxice din partea 
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parazitului care a sfirşit prin a-și recăpăta vigoarea, iar în final s-a ajuns 
la aceeaşi atitudine de extragere chirurgicală care a fost însă ingreuiata 
„atît prin cursul fenomenelor deletere ale toxinelor parazitare cit $i prin 
intensificarea acestora în ochi care au intrat deja, din cauza. întirzierii, 
în faza de dezagregare. 7. b ni Ney 

În timpul din urmă s-a obţinut in cisticercoza experimentală rezul- 
tate foarte incurajatoare eu praziquantel (Biltrieid). Nu cunoaştem apli- 
catiile acestuia in‘cisticercoza cerebrală sau oculará umane, dar cel putin 
in cisticercoza oculară riscul acestui medicament este acelaşi. Exotoxinele 
eisticereului ucis vor contribui în aceeaşi măsură la dezagregarea formatii- 
lor oculare, doar că acţiunea acestui nou medicament este mai rapidă s i 
im consecinţă timpul pierdut cu aplicarea lui e mai scurt. Cisticercul nu 
trebuie omorit in interiorul ochiului ci trebuie extras chirurgical $i cu 
cit extragerea lui e mai rapidă cu atit există mai multe șanse de păstrare 
à vederii. : im Trt b; L | pa 

. Singura, cercetare clinică pe care pînă in prezent am putut-o găsi 
cu privire la utilizarea prazigantelului în tratamentul cisticercozei produse 
de Tenia solium se datoreste lui David Botero si Saul Castano, in 1982. 
Aceşti autori au tratat 35 de cazuri de cisticereoză dintre care 31 erau 
în sistemul nervos central, 3 subcutanate si unul ocular. Pentru 27 din 
` cazurile neurologice doza de Praziqantel a fost de 30 mg/kg/zi (in 3 prize) 
‘timp de 6 zile consecutive. Acest ciclu de tratament a fost repetat dupa 
una sau două luni. În ultimele 4 cazuri de neurocisticercozä precum si în 
cazul de cisticercozä oculară doza, a fost ridicată la 50 mg/Kg/zi timp 
de 10. zile consecutive. Pentru a preveni reacţiile imunologice potenţiale 
ale creierului la moartea. parazitilor s-a adăugat la tratament prednison 
în doza de 10 mg de trei ori pe zi începînd cu o zi înainte de luare: 
praziquantelului şi continuind încă 3 zile după aceea. În cazurile în care 
“fenomenele clinice se agravau din cauza, hipertensiunii craniene s-a adăugat 
la tratament si dexamethason 24 mg pe zi intravenos si în unul din ca- 
‘zuri s-a dat si manitol 20% intravenos. m | 


Din 31 cazuri astfel tratate au putut fi urmarite 29. Hipertensiunea 
si cefaleea s-au vindecat la 13 din 15 pacienţi. Epilepsia a fost stapinita 
cu antiepileptice la 14 din 19 cazuri. La 4 din cazuri accesele se mal 
produceau, iar la unul nu s-a observat nici o ameliorare a. sindromului 
epileptic. Unul din bolnavi: a murit prin meningită bacteriană. | 

"Concluzia, autorilor din aceste cercetări este că praziquantelul à 
ameliorat foarte mult prognosticul cisticircozei cerebrale, care a produs 
un singur, deces şi a putut ameliora cazuri in care operaţia chirurgicală 
nu avusese. succes. Cele 3 cazuri cu cisticercoz’ cutanatä s-au vindecat in 
2: 3 luni. Cazul ocular însă nu s-a vindecat cu praziquantel. El a fost 
tratat chirurgical la 7 luni după tratament si s-a scos un cisticere viu. 
= : Antorii tree în revistă si alte cazuri de neurocisticercoza tratate 
eu praziquantel şi anume cercetările făcute de Spina Franca din 
Brazilia (Rev. Paulista Med. 1980, XCV, 34—36, Spina Franca A. gi No- 
breja J.P.S.). Sint citate si cercetárile facute in 1980 in Mexie de 
C. Robles si M. Chavarria, asupra tratamentului cu praziquantel a unui 
copil cu cisticercoză cerebrală (Gae. Med. Mex. 1980, OXVI, 65— 11), 
cercetările lui Rim si. colab. din Coreea asupra cisticercozei cutanate.(Rim 
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H. J., Won CCh. R., Chu J. W. (Korea Univ. Med. J. 1980, XVI, 459—472) 
iratate cu praziquantel, precum si alte cercetări asupra valorii prazi- 
quantelului in tratamentul cisticercozei. 

Personal am încercat, eu mai multi ani în urmă, într-un caz de cis- 
ticercoză cerebrală un tratament cu lomidină precedat de un tratament 
cu clorochinä. Rezultatele obţinute in acest caz au fost deosebit de incu- 
rajatoare arátind că parazitii au fost influenţaţi de tratament. Remi- 
siunea fenomenelor neurologice obţinută imediat după iratament s-a men- 
ținut în continuare cu excepţia a două crize convulsive survenite cu oca- 
zia unei oboseli fizice doi ani consecutiv. Bolnava care era elevă și-a, 
continuat studiile cu mare succes și s-a dezvoltat normal. Nu-mi explic 
cele două recidive apărute cîte una în doi ani consecutiv. E probabil că 
forme in hipnobioză lipsite de vigoarea. necesară au încercat o nouă evo- 
lutie pe care nu au putut-o realiza. Chiar și eficacitatea aga de categorică 
a lomidinei în acest caz nu este destul de lămurită. Eficacitatea acestui 
tratament nu s-a mai repetat la o altă elevă, de aceeași vîrstă, la care 
lomidina nu a mai dat rezultatele aşteptate. 

Am încercat efectul lomidinei într-un caz de cisticercoză experi- 
mentală la un purcel, pe care l-am infestat eu o mare cantitate de ambrio- 
tori de Tenia solium. A fost tratat cu trei serii de injecții cu lomidină, 
in doză de 4 mg/kg/zi, dar rezultatele au fost nesatisfäcätoare intru- 
cit la sacrificarea animalului, pe lingă o mică parte de cisticerci dege- 
nerati, am găsit si numerosi cisticerei vii si vigurosi. 

H. Colomb şi colab. (1958) recomandă ca singurul medicament 
dotat cu oarecare eficacitate notezina (dietilearbamazina). Aceşti autori 
consideră că prin notezină se poate obţine o diminuare de volum a cis- 
ticercilor dezvoltați subcutanat cit si o acţiune asupra semnelor neurolo- 
gice ca accesele epileptiforme, care se reduc ca frecvență. De asemenea li- 
chidul cefalorahidian arată după tratament o tendinţă spre normalizare. 
În cursul tratamentului se pot produce reacţii de tip alergic si chiar 
declanşarea de crize de epilepsie care pot fi contracarate prin antihista- 
minice si cortizon. Nu toţi autorii sint însă la fel de optimişti în pri- 
vinta acestor calităţi ale notezinei. Totuşi noi înșine am utilizat-o într-un 
caz de cisticercoză cerebrală la un copil de 9 ani cu o foarte pronun- 
tata hipertensiune craniană pentru care i se practicase un volet Trapier. 
Hipertensiunea era atit de accentuată incit făcea necesară, la scurte inter- 
„vale de timp, scurgerea unei oarecare cantități de lichid cefalorahidian. 
Sub influența notezinei aceste decompresiuni s-au rărit pini aproape 
de dispariție. Copilui nu s-a mai prezentat la spitalul nostru pentru o nouă 
internare gi nu stim ce s-a întîmplat cu el. 


3.2.6. Epidemiologie 


Cisticercoza umană este produsă de larvele Teniilor solium si sa- 
ginata. Singura gazdă a acestor tenii adulte este omul. Deci omul este 
singurul rezervor de infestatie. : 

Larvele acestor tenii ajung la om prin ingerarea ouálor lor. Omul 
reprezintí pentru aceste tenii o gazdá intermediari la fel cum pentru 
Tenia solium este poreul iar pentru Tenia saginata boul. La aceste ani- 
male larvele se găsesc in musculatură iar omul se infestează ingerind carne 
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„de pore sau de bou insuficient tratată termic pentru uciderea larvelor 
din ele. . Ty y [4 HEP o nieto Tho €: 
Cisticercoza cu larve de Tenia saginata rămîne totuşi încă, deschisă, 
fiind negatä categorie de unii autori si considerată excepţională de allii. 
Dar omul mai poate cäpäta cisticereoza si pe alti cale: infestarea 
cu oud de la tenia pe care ar putea-o purta in intestin, prin fenomenul 
de regurgitatie care aduce in stomacul lui proglote bátrine ale teniei res- 


peetive. . giat: Fă i eoa rtf c | ai 
. .. Posibilitatea. regurgitärii de segmente bátrine de tenie ale parazi- 
tului adult.prezent in intestin cere o atentie particulará pentru a feri pe 
aceşti purtători de tenie de greață și vărsături si în special în cursul tra- 
tamentului teniăzei. Acest motiv impune obligativitatea eliminării teniei 
adulte si cu cit mai curînd cu atît mai bine, iar pe de altă parte cere 
o grijă deosebită în cursul tratamentului in special prin utilizarea de medi- 
camente sau purgative. care produc greață si vărsături si care trebuie 
strict evitate. © . VAR hele i bal ng TEF 
=. Pe de altă parte, cum observă Vasilikova, embrionii de tenie care 
se vor transforma la om in cisticerci pot fi antrenați in cursul circulaţiei 
lor prin sînge şi în vasele de singe placentare si pátrund ‘in organismul 
fătului. Există deci pentru nou-născuţi posibilitatea unei cisticercoze con- 
genitale... ^. 7 i ; eai 
` .Quile de tenie sint foarte rezistente la uscáciune. Prin ceea ce se 
numeşte microfecalizarea locuinţei ele se pot găsi vii în praful din case, 
de pe mobile ca şi acelea, de oxiuri si trebuie să avem îndreptată atenţia 
şi asupra, lor, la-indivizii purtători de Tenia solium..Un alt agent transmi- 
{itor de ouă de. Tenia solium sint si mustele care le. pot suge: din mate- 
viile, fecale ale unui purtător de tenie si să le. 'ăspîndească apoi pe ali- 
mente.omului.  . :. ETAT ia t ae gil 
... În ceea ce priveşte masa receptivă nu există in literatura suficiente 
date. Omul prezintă totusi.o capacitate naturali de rezistenţă la dezvol- 
tarea. cisticereilor ceea. ce face ca aceştia să nu se dezvolte cu aceeaşi 
vigoare în musculatura omului ca la adevăratele gazde naturale ale acestor 
paraziți ci în alte organe ca. sistemul nervos. central si ochi.. Pe de altă 
parte fenomenul. hipnobiozei care: reprezintă; .o !opunere în dezvoltarea 
cistieereozei este. foarte important si caracteristic la om, provocind o 
incubație clinica a eisticercozei umane: foarte lungă. 
3.2.7. Profilaxie 
După cum reiese din cele expuse mai sus, gravitatea cazurilor de 
cisticereoză este în funcție de numărul cisticercilor invadatori dar si de 
localizarea lor. Asupra localizării nu avem nici o posibilitate de dirijare. 
Asupra numărului este evident că infestarea prin regurgitarea unor seg- 
mente bitrine de:tenie din intestin in stomac ridică considerabil numărul 
de cisticerci si in aceasta direcţie putem interveni prin analize copro- 
parazitologice. şi în tratamentul acelor indivizi găsiţi purtători de tenii fie 
Tenia solium care e cea mai primejdioasá, fie Tenia saginata care poate 
exceptional să-şi facă evoluţia la om. Prima măsură este deci aceea de a 
îndepărta teniaza și la capitolul respectiv cititorii vor găsi metodele de 


luptă în această direcţie, deci de profilaxie a teniazei. . 
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La bolnavii cu cistieereozá care posedă si tenia respectivă in intes- 
tin vom lua másuri pentru a-i deparazita — prin medieamente adecvate — 
care sint indicate la acelasi capitol al Teniazei. 

Tratamentul teniazei trebuie realizat in semistationare in care 
teniile eliminate vor fi neutralizate prin fierbere de jumătate de oră pen- 
tru omorirea embrioforilor pe care ii contin. De asemenea medicamentele 
utilizate vor fi alese dintre acelea care să evite provocarea de greatá si 

rarsäturi bolnavilor, eu gindul la evitarea regurgitárii segmentelor de t tenie. 

Persoanele expuse la cul de mare sau de avion vor fi de asemenea 
investigate asupra unei teniaze posibile si vor fi tratate de teniază in aceste 
imprejurári (Podiapolskaia). 

Deoarece mustele pot fi transmitátoare de embriofori de tenie pe 
care îi găsesc in materiile fecale ale bolnavilor de teniazá se vor lua mäsuri 
si in aceastit directie. Materiile fecale nu trebuie depuse pe sol ci numai 
în cabine de toaletă special amenajate si corect utilizate. In același timp 
se va urmări si combaterea răspindirii mustelor prin toate mijloacele. 

Pe de altă parte cum embrioforii pot rezista mult timp în praful 
din casă, de pe mobile, se vor lua aceleaşi măsuri pe care le-am arătat 
la, ouăle de oxiuri pentru a împiedica ráspindirea acestor ouă in praful 
din -casä.-Mobilele şi orice suport pe care se poate depozita pratul vor fi 
ura faite: de praf cu o cîrpă umedă care după aceea va fi pusă la fiert. 

Populaţia, ca si in alte parazitoze care se răspindese prin materiile 
fecale, va fi prevenită prin o bună educaţie sanitară asupra pericolului 
si mijloacelor de contractare a cisticercozei. 

Legumele si fructele care au venit-in'contaet cu solul trebuie con- 
siderate ca fiind susceptibile de a avea pe ele si embriofori de tenie. 
Ele trebuie spálate indelungat într-un curent de apă rece si trecute citeva 
secunde si in apă clocotită. 
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3.3, Hidatidoza uniloculară 


(sin: chistul hidatic saw echinococoza ) 


blis 3.3.1. Definitie 


Hidatidoza, chistul hidatie sau echinococoza este o boală parazi- 
tară determinată la om de forma larvară a parazitului Taenia echino- 
coccus Sin. Echinococcus granulosus. Sub această formă tumoral vezicu- 
loasă, fixată în ficat, în plimin si mai rar în alte organe, parazitul prin 
evoluția particulară si prin complicațiile sale devine cauza unor manifes- 
tări clinice, variate și uneori destul de severe, care au făcut din această | 
parazitoză un capitol important de patologie. Aceasta cu atit mai mult 
cu cit desi boala este cunoscută încă din antichitate, nu pare să benefi- 
cieze pînă astăzi de pe urma unui tratament medicamentos eficace. 


3.3.2. Etiopatogenie 


Agentul etiologic. Parazitul adult Taenia echinococeus (sin. Echi- 
nococcus granulosus ), asa, cum se intilneste in intestinul ciinelui si a altor 
animale carnivore ce-i servesc de gazdă definitivă, este un cestod de apro- 
ximativ 5 mm lungime. Morfologic parazitul este constituit, din cap 
(scolex), git si corp (strobila) (Planga III). Corpul sau scolexul de forma 
conică este prevăzut cu un rostrum cu patru ventuze care-i servesc la 
fixare si o dublă coroană de cirlige. Al doilea segment este gitul un organ 
contractil foarte scurt, urmat de corpul (sau strobila) parazitului. Corpul 
este format din trei proglote. Primul este proglotul tinăr, al doilea este 
proglotul matur, care contine organele aparatului reproducátor, iav in 
cel de al treilea, care ocupă aproape jumătate din lungimea parazitului 
(2—3 mm), se găseşte un uter încărcat cu un număr mare de ouă em- 
brionate (de la cîteva sute pint la 1—2000). Ouăle (embrioforii) de o 
formă ovoidală, măsoară în medie 35/25 microni diametru $i contin onco- 
sfera, embrionul cu sase croşete (embrionul hexacant), forma sub care 
parazitul se elimină o dată cu dejectiile din organismul ciinelui sau a 
altor gazde definitive. În mediul extern aceste forme infecțioase ale para- 
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zitului, aşa după cum vom vedea mai departe, au capacitatea de a rezista 
destul de mult la lumina solară, uscăciune, frig, umiditate etc. Această 
rezistenţă relativ mare a ouălor va favoriza răspindirea lor în natură si 
apoi trecerea, la om. Omul în mod practic le va ingera de pe miinile con- 
taminate si nespálate sau o dată cu alimentele (fructe, zarzavaturi, pro- 
duse neprotejate) pe care au ajuns asemenea ouă ale parazitului. În mediul 
alcalin din intestin, unde ajung astfel pe cale digestivă, embrionii eli- 
berati vor străbate peretele intestinal şi vor pătrunde în vasele sistemu- 
lui port. Astfel, pe cale sanguină ajung mai intii în reţeaua capilară din 
ficat, unde se oprese în mod mecanic în majoritatea cazurilor (60—70%). 
Trecind de filtrul hepatic, embrionii prin venele suprahepatice si apoi 
prin vena cavä vor ajunge in inima dreaptá, iar de aici prin artera pul- 
monarà, in plimin, unde se oprese in proporţie de 20—30%. O proporţie 
de cea 10% de embrioni scapă si de filtrul pulmonar si intrind in cir- 
culatia generală vor fi ráspinditi in întreg organismul, putindu-se practic 
fixa in orice organ. : | f 

jn parenchimul organelor in care s-a fixat, embrionul hexacant 
va constitui o formaţiune rotundă, o masă protoplasmatica eu mai mulţi 
nuclei, care se vacuolizează treptat. Vezicula care se constituie ajunge 
de regulă, la un diametru de 0,5 mm după o lună, la 1 mm la două 
luni, la:1,5 mm la trei luni şi la un diametru de 5 mm după cinci luni. 
Se apreciază in general, că la șase luni, chistul format, care are aspectul 
unei vezicule pline eu lichid, ajunge pînă la mărimea unei cireşe. Ores- 
cînd de cele mai multe ori lent, chistul poate ajunge după ani de zile 
si pint la mărimea, unui cap de copil. Ritmul de creștere a chistului va- 
riazà însă foarte mult, depinzând. de rezistenţa ce-o poate opune gazda, 
de virstä (ar creşte mai repede la tineri) si mai ales de structura $i con- 
sistenta organului in care evoluează. Asa de pildă chisturile evoluează 
mai repede in localizările cerebrale (1—2 ani) şi mult mai lent in cele 
hepatice (30—40 ani). Această tumoră lichidiană fixată într-un organ 
sau altul, de un diametru mai mic sau mai mare si de o evoluţie mai 
lentă sau mai rapidă, este cauza bolii pe care parazitul o determină 
in organismul omului. | 1 

Din punet de vedere structural chistul, eunoseut si sub numele de 
 hidatidá, are in forma definitivă o structură concentricä, fiind alcătuit 
. din cuticulä la exterior si din membrana germinalä sau proligerá in inte- 
rior. Peste cuticulă chistul este înconjurat, de membrane adventice, un 
strat de natură fibroasă, rezultat al reactiei organismului gazdă. Acest 
strat care nu aderă la cuticulă se poate în timp scleroza sau calcifica. 
Mai evidentă în localizärile hepatice adventicea este mai ştearsă în creier 
si aproape absentă în localizările din coloana vertebrală. Cuticula de apro- 
ximativ 1 mm grosime, este o membrană chitinoasă, formată din mai 
multe foite suprapuse. Are o culoare alburie si este foarte elastică. Este 
impermeabilă pentru microbi, dar permite dializa unor substanțe organice 
‘sau minerale, care deţin un rol important în procesele imunologice legate 
de această parazitozá. | 13 1 

Membrana germinalá (proligerä) este mult mai subţire (25 microni). 
Este reprezentată de o masă protoplasmaticä cu mai multi nuclei, care 
cäptuseste întreaga cuticulă. Această membrană, care este elementul viu 
al hidatidei, dă naștere prin inmugurire la veziculele sau capsulele pro- 


375 


ligere. Veziculele proligere másoará intre 250—1 000 microni si apar fixate 
de membrana proligerá. printr- un pedicul: ce se poate rupe. “În interiorul 
veziculelor, tot prin inmugurire se formează între 20—120 de protosco- 
Jeesi. Protoscolecsii. sint: de forma ovoidală, măsoară în media 100 —150 
microni $i prezintă fiecare cîte o coroană de 30—40 cirlige. Veziculele pro- 
ligere desprinse, împreună cu scolecsii sedimentati şi cu  cirligele rezultate 
din distrugerea protoscolecsilor, ‘acätuiesc nisipul hidatic. si E apreciat 
că într-o hidatidă se pot găsi pină la 5 em? de nisip hidatie (uneori si mai 
mult), iar într-un em? de nisip se pot aduna pînă la 400 000 de scolecsi. 
Rezultă de aici că în eei 5 sau 6 em? de nisip hidatie, numărul pr otoscolec- 
silor poate trece peste 2 000 000. Acest lucru este cu atit mai important cu 
cit fiecare protoscolecs reprezintá de fapt un cap de parazit. Hidatida este 
plină in interior de un lichid limpede, clar ca „apa de stincă””, cu o reac- 
tie uşor alcalină (pH 7,2—7,4) si cu densitate de 1 007 —1 012. Din punct 
de vedere 'chimie, lichidul hidatie conţine săruri minerale, glucide si pro- 
teine. Are proprietáti antigenice, dar este si foarte toxic; yin determina 
in imprejurári partieulare socul anafilactic. 

O însușire biologică importantă a chistului - hidatic care, măreşte 
fertilitatea si pare să asigure supraviețuirea ,,chisturilor vechi şi imbštri- 
nite” este capacitatea de a produce ,,vezicule fiice”. Unele dintre acestea 
se pot forma din resturile de substanţă germinală, ascunsă între foitele 
suprapuse ale cuticulei. Inconjurindu- se de o invelitoare cuticulară pro- 
prie, ele părăsese cuticula si cad în interiorul chistului (vezicule fiice endo- 
gene) sau în afara acestuia, (vezicule fiice exogene). În substanţa lor germi- 
nativă, în acest timp se organizează. şi o cavitate, aşa încît întreaga, forma- 
tiune migratá capátá aspectul unui chist hidatic mai mic, asemănător cu 
acela din care a luat naştere. În interiorul veziculelor fiice care ajung să, 
măsoare 3—4 em sau mai mult, se formează vezicule proligere, iar in inte- 
riorul acestora, alti scolecsi. De menționat că în anumite împrejurări şi in 
interiorul veziculelor fiice, se pot forma alte vezicule fiice, care faţă de 
vezicula mamă primitivă, devin vezicule nepoate. Structura, veziculelor 
fiice este asemănătoare cu aceea a veziculei mamă, fiind şi acestea consti- 
tuite dintr-o membrană germinativă internă gi o cuticulă externă. Vezi- 
Pit fiice exogene sînt înconjurate şi de cîte o adventice proprie. 

În alte. situaţii, cel puţin veziculele fiice endogene ar putea să pro- 
vină dintr-un proces de transformare veziculoasă a protoscoleesilor din lichi- 
dul hidaetic. Pierzindu-si ventuzele si cîrligele, aceştia devin vezicule fiice, 
organizindu-si cuticula si membrana proligeră, iar in interior veziculele 
proligere şi alti scolecsi. Acest mecanism de formare a veziculelor fiice, 
care. stă la baza hidatidozei (echinococozei) secundare si care este sus{i- 
nut de Dévé si de alti autori pare si = Lupaşcu si Panaitescu (1971) 

să fie „mai aproape de adevăr”. 

În sfirsit mai trebuie amintită si posibilitatea ttaustormäité directe 
a unor vezicule proligere in vezicule fiice. Distrugerea membranei proli- 
gere externe à acestora gi organizarea unei cuticule exterioare si a unei alte 
membrane germinative in iris ia ar duce si pe această cale la formarea 
de vezicule. fiice. 

Aceste modalităţi diferite de h P a feia, fiice 8i mai ales 
hidatidoza (echinococoza) secundarä vin sí ajute parazitul in „impasul 
parazitar“ in care se găseşte organismul omului. În „micul ciclu echi- 
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noeococic” care se realizează atunci cînd evoluţia parazitului se face într-o. 
singură gazdă, hidatidoza primară, isi prelungeşte sau isi „perpetuează 
existenţa”? prin hidatidoza secundară, de care ne vom ocupa .ceva mai 
departe. . t sone "7 

Înțelegerea modului diferit de acţiune a parazitului asupra organis- 
mului gazdá si eunoasterea semnificatiei manifestärilor clinice variate 
sub care se prezintă această boală la om, cere ca noţiunile de morfobiologie 
prezentate sá fie completate si cu date mai complete referitoare la locali- 
zarea chisturilor in diferite organe, mărimea lor, forma, numărul, fertili- 
tatea si complicatiile severe de care se pot insoti. Ha ay 

Localizare in organism. După o statistică din 1913 a lui Dévé, locali- 
zárile hepatice ale chistului hidatie ar domina in mod cu totul evident, 
iniilnindu-se in 74% din eazuri. Localizárile pulmonare ar apare numai 
la 10%, cele musculare la 4,7%, cele splenice la 2,3%, cele renale la 2,1%, 
cele cerebrale la 1,4%, iar localizärile in alte organe ar întruni împreună 
4,1%. După 50 de ani. Cosset si Scotto (1963) gásesc cá în șase cazuri din 
zece chisturile hidatice s-ar localiza in ficat, in trei din zece in plámin si 
numai intr-un singur caz din acestea, embrionul ar-putea sí ajungá prin 
cireulatia mare în alte organe. În ultimii 20 sau 30 de ani au inceput însă 
să se înmulțească statisticile in care localizärile pulmonare o iau (si uneori 
eu destul de mult) inaintea celor hepatice. Valoarea totusi relativa a aces- 
tor statistici rezultă din faptul că in timp ce Juvara raportează in 
1958, 71 chisturi hidatice pulmonare, fatá de numai 26 hepatice, Faga- 
ăsanu si colab. (1967) susţin mai tirziu predominenta localizárilor hepa- 
tice intilnite la 2/3 din cazurile ce le-au avut in evidentá. Se poate aprecia 
in prezent cá o crestere a localizárilor pulmonare, a chistului hidatie, cores- 
punde realităţii dar nu pînă acolo încît să intreacá pe cele hepatice. Nu este 
apoi exclus ea această creştere a localizärilor pulmonare, din diferite sta- 
tistici, să fie si consecinţa unor metode de explorare pulmonară mai per- 
fectionate astázi, decit in trecut si aplicate deseori in masa. De aceea ne 
declarím de acord cu Lupaseu si Panaiteseu (1968) atunci cind sustin frec- 
venta mare a localizärilor hepatice si pulmonare si predominenta neta a 
celor hepatice, faţă de cele pulmonare. b 

Din statistica prezentată de aceiaşi autori, localizárile peritoneale 
ar detine la noi o proportie de 4,795; cele splenice de 3,7%, cele renale de 
2%, cele cranio-cerebrale de 0,7%, cele vertebrale de 0,7 %, cele tiroidiene : 
de 0,5%, iar cele pancreatice de 0,4%. Localizările în alte organe (inimă, 
muschi, coaste, glande mamare, limbă ete.) s-ar situa sub aceasta proporţie. 

Dacă chistul hidatic a fost depistat, aşa după cum se vede, in organe 
din cele mai diferite, se poate fără greşeală susţine că acesta poate practic 
fi întâlnit in orice parte a organismului. O frecvență mai mare a localizá- 
rilor chistului in lobul drept hepatic decit in restul ficatului, in plaminul 
drept mai mult decit in cel sting, este admisa mai de toţi autorii. 

De asemenea o împărţire inegală este întilnită si in localizarea chis- 
turilor cerebrale orbitare sau submaxilare. Asa cum rezultă şi din statis- 
tica clinicii de Neurochirurgie din: Bucureşti: (1982) chisturile apar mai frec- 
vente în emisferul sting. Acesta s-ar datora se pare aportului sanguin mai 
bogat din partea respectivă. 

Dimensiuni. Asa cum am menţionat mai sus, chistul hidatie supus 
unui ritm de creştere mai lent sau altădată mai rapid, poate atinge dimen- 
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siuni uneori destul de mari. Astfel intr-un caz citat in literatura, chistul 
cu mult peste dimensiunile maxime cunoscute a ajuns la un diametru de 
50 em şi conţinea 16 1 de lichid hidatic, iar într-un alt caz- s-a găsit un chist 
intraabdominal care conţinea 48 1 de lichid hidatic. În localizärile orbi- 
tale, in cele din sistemul nervos central ca si mai ales in cele osoase, chistul 
hidatic nu poate atinge dimensiuni care si treacá de exemplu de o porto- 
cală. În cadrul’ acţiunii pe care parazitul o are asupra gazdei sale, mărimea, 
pina la care acesta poate ajunge nu este lipsita de semnificatie, tinind SUME 
de compresiunea tot mai mare pe care ips o va exercita cs pc) Org 
nului parazitat. 

Număr. Destul de frecvent boala esie determinatá. de un singur chist. 
primitiv care se dezvoltá intr-un singur organ. In aproximativ [o treime din 
cazuri pot însă evolua; mai multe chisturi hidatice situate in: acelasi organ 
sau in organe diferite. 

| Burlui si Rosca (1983) de exemplu intilnese localizärile multiple in 

12% din cazuri, în timp ce alti autori le intilnese si in proporţii ce trec de 
30%. Chisturile hidatice multiple ar putea sá fie consecinţă unei multiin- 
festări unice s-au a unor infestări repetate. 


Forma. Chistul hidatie,. are de cele mai multe ori, gut la om cit si 
la animale o formă de veziculă sferică. fn locul formelor sferice pe care le 
întâlnim frecvent în localizärile hepatice, pulmonare, orbitale, cerebrale, 
peritoneale etc., vom putea intilni mai ales in localizárile osoase (craniene, 
vertebrale ete.) forme de chisturi multiveziculare si difuze total neregulate, 
luînd uneori aspectul , boabelor de cafea” sau a ,,ciorchinelor de struguri”. 
Uneori chiar si in localizärile comune hepatice sau pulmonare ne putem 
intilni cu o hidatidozà multivezieulará sau diverticulară. 


Fertilitatea. Boala hidatică este determinati de chisturi hidatice a. 
căror membrană germinativä este capabilă să producă vezicule germina- 
tive si protoscolecsi in stare deci si asigure reproducerea ca atare a hida- 
tidei. Dar pe lingă asemenea chisturi fertile, î in organismul omului pot evo- 
lua uneori si chisturi a căror membrana germinativă nu poate da naştere 
nici la vezicule proligere si nici la scolecsi. Aceste chisturi sterile” cu mem- 
brani germinativá . nefertili poartá numele de ,,acefalochiste’’. Asemene: 
chisturi neinfestante, se recunosc dupá membrana germinativi care are 
o tentá matá-galben-murdará. Desi uneori si chisturile fertile ajung la 
dimensiuni destul de mari, nu vor putea. totusi exercita o Asie patoge- 
nică semnificativa asupra organismului gazdă. 


Chistul hidatie dintr-un organ sau altul, ajuns la mataritate, poate 
eu nie degenera - (inv olaţie) sau se poate complica pay infectare sau 
rupturá 

I poole După mai multi ani chistul poate degenera intrând intra -un 
stadiu de involutie: Tensiunea din interiorul lui scade si lichidul hidatic 
se tulbura si se ingroasä transformindu-se intr-o magmä. Membrana ger- 
minativa se zbirceste, capătă o culoare gälbuie-cenusie si începe să se frag- 
menteze si să cadă în cavitatea chistului. Sub presiunea tesuturilor orga- 
nului parazitat, ‘chistul in intregime pierde treptat din dimensiunile ce le 
avea si mai este tolerat de gazdă doar ca un corp străin. 


O formă de involutie este si calcificarea chistului care se face prin 
depunerea de caleiu in membrana adventice. l 
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Chisturile calcificate nu sint inofensive, intrucit de multe ori in ase- 
menea chisturi membrana germinativá poate fi intactă iar in cavitatea 
chistică se pot găsi vezicule fiice si scolecsi vii. Caleificarea poate surveni. 
destul de frecvent, mai ales in chisturile hidatice hepatice. Fägäräsanu 
si colab. (1967) o intilnese la 8% din bolnavii hepatici cu chisturi hidatice 
pe care i-au avut sub observaţie. i JL 
| Infectia. Aşa după cum am văzut mai înainte lichidul hidatic din 
interiorul chistului are prin compoziţia sa, calităţile unui adevărat „mediu 
de cultură”. Or, în localizärile hepatice de exemplu, infecția în urma fisu- 
ării şi a rupturii în căile biliare, devine posibilă, datorită legăturii directe 
care se realizează între chist şi căile biliare. Supuratia care apare datorită 
microbilor din bilă, poate surveni în proporţii uneori destul de insemnate. 
Făgărăşanu şi colab. (1976) o întâlnește în chistul hidatie hepatic într-o 
proporţie de aproape 60% din cazuri (57%). La început asemenea infecţii 
lente pot trece neobservate, dar mai tirziu devin evidente. prin durerile 
de la baza toracelui, starea febrilă prelungită, hiperleucocitoza şi alte- 
rarea stării generale a bolnavului. " | 

i Infecția chistului hidatie poate apărea destul de frecvent si în locali- 
zările pulmonare sau din alte organe. În localizärile pulmonare, un loc 
important revine după Juvara si colab. (1958) si infecției perichistice, 
atunci mai ales cînd spațiul perichistic devine „sediul unei infecții evolu- 
tive” si cînd. parazitul „moare si se infectează”, datorită ,,intreruperii 
posibilităților de hrănire prin inhibitie $i osmozá". Asemenea infecții peri- 
chistice, cu elemente de tip inflamator le-am semnalat si noi Împreună cu 
Lidia Boicescu (1971) in localizärile hepatice. 

. Ruptura. O complicatie mai gravă pe care adeseori o premerge fisura 
si supuratia, este ruptura chistului. Un chist se poate rupe însă si in urma 
unui efort bruse sau a unui traumatism. În localizările hepatice, ruptura 
poate să fie provocată de o manevră medicală (palpare prea brutală) sau 
poate să fie consecința unei punctii hepatice neindicate, făcută în chisturi 
hidatice mascate. În chisturile hidatice pulmonare in special, ruptura poate 
să fie favorizată si de infecția spațiului perichistic. Rupturile chisturilor 
infectate sînt; urmate de fenomene grave, care depind de multe ori de orga- 
nele in care se deschid. Cel mai freevent chisturile hepatice se deschid în 
căile biliare, dar se pot deschide şi in plimin sau bronhii, în cavitatea pleu- 
ral, în tubul digesiv, iar mai rar în pericard, in vena cava inferioara si 
chiar in bazinetul renal. Un caz rar de deschidere a chistului hidatic hepa- 
tie în bazinetul renal este prezentat si de Fägäräsnu și eolab. (1967). 

Chistul hidatie pulmonar in ruptură se poate deschide mai frecvent 
in bronhie, un accident grav care se insoteste de vomiea hidatică. Dar 
Juvara si colab. (1958) subliniază că fistula bronsica „reprezintă calea prin 
care un chist hidatic pulmonar se poate transforma sau complica”, dar 
„excepţional si vindeca“. Deschiderea chisturilor hidatice pulmonare în 
pleură este rară, cazuri de hidro- sau pio-pneumotorax hidatie fiind totuşi 
citate în literatură. Mai putin citate sînt cazurile de hidatidoză secundară 
pleurală sau cele de deschidere. în organele vecine. Ruptura chisturilor ` 
hidatice este urmată deseori de transpiratii reci, paloare, puls mic, scă- 
derea bruscă a tensiunii arteriale, pierderea cunoștinței etc. (stare de şoc). 
Tot asa de caracteristice sint si semnele de iritatie peritonealá (sughit, 
greturi, vărsături ete.) care survin mai ales in hidatidoza secundarä peri- 
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tonealá, care se instalează surdi ruperea unui chist hidatie boss in cavi- 
tatea, peritonealá. 


Hidatidoza: SERMO. Acelistit m s temut a hidatidozei 
primare, rezultă din insämintarea veziculelor fiice din chisturile niulti- 
veziculare, sau mai frecvent, din insimintarea scolecsilor eliberati, pe o 
cale sau alta din chisturile fertile. Protoscoleeşii din chisturi, pot trece 
prin fisuri ivite in structura adventicei acestora sau prin orificiile lăsate 
de o punetie lepatică neindicată. Asa eum s-a arătat si experimental, 
membrana proligerá fără scolecsi, nu pare capabilă să producă chisturi 
"secundare. După date devenite deja clasice, hidatidoza secundară poate 
imbraea din punet de vedere anatomo-patologic forme destul de banale, 
pe care le amintim in’ continuare : hidatidoza secundaiă locală, poate 
apare in cicatricea fostei plăgi (recidiva in cicatrice!) sau imediat in 
apropiere si se datoreste protoscolecsilor rămaşi pe loe din timpul actului 
operator ; “hidatidoza secundară difuză, apare in ţesuturi mai indepártate 
de locul in care a evoluat chistul hidatie primar si s-ar datora „migrării 
seoleesilor", migrare provocată de un traumatism sau de un masaj pe care 
şi le fac uneori bolnavii; hidatidoza secundară a seroaselor ocupă un loc 
mai important decit celelalte. variante, atit din cauza ‘frecvenței cît si din 
cauza evoluției lor mai severe. Diseminarea peritoneală apare de cx. 
pinä la 15% din cazuri, fiind secundară unor chisturi hidatice hepatice, 
splenice sau a altor organe din cavitatea abdominală. Chisturile se pot 
mai frecvent dezvolta ei ctm s in peritoneu sau chiar libere intre ansele 
intestinale. Hidatidoza secundară pleurala, multi vreme contestatá, este 
„destul de rară. Este mai frecventă in dreapta si se poate prezenta sub o 
formă inchistata (cu chisturi individuale) sau sub o formă lichidiană difuză 
(chisturile plutind intr- -un revărsat pleural). Hidatidoza secundară a peri- 
cardului, apare de regulă in urma ruperii unui chist hidatic cardiac (inima 
stingă). Cu totul excepţional invadarea cu scolecsi a pericardului poate 
proveni de la un: chist hidatie hepatic sau de la un chist hidatic pulmo- 
nar. Hidatidoza secundară a celorlalte seroase (meninge, sinoviale etc.) 
este mult mai rari; hidatidoza secundară. metastatică este o formă foarte 
rará, fiind determinată de evacuarea directă a unui chist hidatic primitiv 
în torentul circulator sanguin. Forma este greu realizabilă, întrucât sco- 
leesii ajunşi într-un vas mare, pot determina, de la început accidente ana- 
filactice mortale; o formă de hidatidozá secundará, de asemenea, foarte 
rară, este hidatidoz a cavilätilor mucoase, sustinuta de Dévé (1913) care 
explica cazurile de hidatidozà a căilor bon aay a căilor urinar e, a trompelor 

uterine ete. 


 Patogenie. Aceste date sumare asupra parazitului in general, ea si 
cele privitoare la localizările în organism, mărime, număr, formă, fertili- 
tate sau complicații, ne permit mai uşor să înţelegem raportur ile care se 
Stabilese pe parcurs între parazit si gazdă Si moduli in care acesta actio- 
nează asupra organismului. 


r rind e ă, fix r- an ; aTa- 
În primul rind este de subliniat că fixat într-un organ sau altul, pai are 
zitul pe lingă o acţiune locală, exercită încă din primele faze o puternică 


acţiune. generali de natură toxico-alergică, de care se va resimti întreg 
organismul. De aceea denumirea de boală hidatică, ca boală generali, Leer 
să apară chiar justificată. i 
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Desigur un rol destul de important il are parazitul mai intii prin aetiu- 
nea sa mecanică. Faptul că asa după cum am văzut, chistul se poate dez- 
volta pînă la mărimi apreciabile, simpla prezenţă a acestuia in organul 
parazitat, nu poate să nu se resimtă, atit in localizirile mai frecvente din 
ficat, plimini, cit si în cele mai rare din creier, cord, rinichi etc. 

La nivelul ficatului de pildă, eresterea mai lentă a chistului poate 
duce la inceput Ja o condensare a tesuturilor de vecinátate. Mai tirziu insi, 
sau atunci cînd expansiunea centrifuga este mai puternică $i creşterea pro- 

- gresivă mai rapidă, un organ ca ficatul poate opune o rezistenţă mai impor- 

Vant ei St le Hd | PS | : 

.. in cursul acestei adevărate lupte care se duce intre parazit si gazdá 
se va resimti parenchimul organului, vasele si cáile biliare. Mai ales atunci 
cînd diametrul ehistului trece de 4—5 em. încep să apară fisurări si apoi 
rupturi in căile biliare. Aceste forme cu răsunet biliar apar după Făgără- 
sanu si colab. (1967) într-o proporţie de 65% din cazuri, iar după alţii si 
mai frecvent. Participarea ficatului ca $i a organismului în întregime, la 
asemenea bolnavi devine şi mai importantă în cazurile de infecții a chis- 
tului, de ruptură a lor în căile biliare sau în cazurile in care. un chist hidatie 
hepatie de duratá poate eventual duce $i la aparitia unei ciroze hepatice. 
Ficatul dispune de o mare capacitate reparatoare, care face ca ceea ce pe 
de o parte se distruge, pe de altă parte să se repare. Acest lucru a 
determinat; pe Bourgeon şi colab. (1956) să ajungă la concluzia că, atrofia 
si hipertrofia compensatoare sint procese constante și contemporane în 
hidatidozä. Cu toate acestea, cel putin în cazuri izolate, o ciroză se poate 
instala, chistul hidatic putind determina tulburări în circulaţia locală, 
distrugeri celulare si leziuni cu caracter selerogen. | 

© Considerăm că pe bună dreptate Făgărășanu si colab. (1967) sus- 
tin că „focarele de necrozá apărute consecutiv tulburărilor de circulații 
sanguine locale, staza biliară produsă prin diverse mecanisme, edeinul 
si infiltratiile care apar în spaţiile Disse prin tulburări vasomotorii de 
natură alergică, constituie tot atitia factori cirogeni care se însumează în 
cursul hidatidozei hepatice”. | 

Oricum, aşa cum vom arăta si mai departe, această problemă încă 
mult controversată, merită să intre mai frecvent în atenţia clinicienilor, 

explorationistilor si mai ales a anatomo-patologilor, înainte de a se exclude 
- eu prea multă fermitate rolul favorizant al hidatidozei în producerea unor 
modificări histologice în ficatul parazitat. | 

Dacă observaţii recente ne permit să vorbim de o hepatită parazi- 
tară (granulomatoasá) într-o parazitozá ca giardioza, ne intrebám de ee 
am avea rezerve asupra unor implicatii hepatice mai importante in eazul 
hidatidozei si încă al hidatidozei hepatice. f 

| Chistul hidatie de localizare la nivelul pläminului, are o comportare 
particular’ din cauza structurii mai aparte a parenchimului pulmonar. 
Datoritá aceluiasi factor fizic de presiune, rezultat din dezvoltarea cen- 
trifugá continuá a chistului, tesutul elastic de vecinatate se va turti iar 
bronhiile si vasele mari vor fi deplasate sau deformate. Juvara si colab. 
(1958) consider’ cá leziunile pe care le provoacá chistul hidatic pulmonar 
in cursul evoluţiei sale, pot fi împărţite în leziuni de vecinătate, cum sint 
leziunile perichistice (adventicea) şi leziunile bronsice $i în leziuni la dis- 
tanta, în care se încadrează leziunile hilului, leziunile pleurei şi leziunile 
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parenchimului. Ca si chistul hidatic hepatic, chistul hidatic de localizare 
pulmonară acţionează si pe cale toxico-alergick, determinind manifestări 
locale pulmonare si manifestări generale. PITT, To 

Cei 10% embrioni hexacanti care au trecut de filtrul hepatic si fil- 
trul pulmonar, datorită plasticitatii şi maleabilitätii lor, vor putea ajunge 
pe cale sanguină în diferite alte organe. n | ! | 

Unii dintre acesti embrioni se vor putea opri in creier, oasele cra- 
niului, orbit& sau coloanä vertebro-medulará, localizare destul de frec- 
venta, de care se ocupă cu competenţă Arseni si colab. (1982), într-o reu- 
sita monografie „Parazitoze ale sistemului nervos” recent apărută. Ca 
si in hidatidoza altor organe, hidatidoza sistemului nervos central, poate 
ti determinată, atit de o hidatidozá primară cit si de o hidatidozà secun- 
dará. Mai frecvent localizat in substanta cerebralá, orbite, in corpurile 
vertebrale sau muschii paravertebrali, chistul hidatic se intilneste mult 
mai rar în oasele cutiei craniene, in invelisurile meningee si in măduvă. 
In localizarea cerebrală, unde parazitul intilneste un parenchim tolerant, 
lipsit de ţesut conjunotiv, dezvoltarea chistului se va face mai usor si fárá 
posibilitatea de a-si asigura o adventice. O evolutie mult mai lentá si cu o 
perioadă lungă de latentá o vor avea chisturile localizate in corpurile ver- 
tebrale. Din aceastá cauzá hidatidoza cerebralá si cea orbitalá se intilnesc 
destul de frecvent si la copil sau virsta tinárá, in timp ce hidatidoza coloa- 
nei vertebrale se intilneste de regulă la virsta mare. O insusire importantă 
a chisturilor localizate în sistemul nervos central este că la acestea calci- 
ficarea apare destul de rar. ^ | | y ua We | 

De asemenea complicaţii ca infectia si ruperea chistului, care se 
intilnese relativ frecvent in localizärile hepatice. si pulmonare. (într-o 
treime din cazuri), sint rare sau chiar exceptionale in localizärile cerebrale 
sau vertebro-medulare. Dar de o serie de variante patogenice care insofesc 
chistul hidatie in localizarea lui craniană (oase), cerebrală, vertebrală, 
medulară sau în cavitatea orbitrară, ca si de localizärile chistului în cele- 
lalte organe (splină, rinichi, cord ete.) ne vom ocupa în capitolul de clinică. 


1 


3.3.3. Repartitie geografică — frecvență 


Hidatidoza determinati de cestodul Æchinococcus granulosus este 
o parazitozá cu o foarte largă arie de răspîndire. Mai rară, sau aproape 
necunoscută, în unele regiuni, este încă frecventă si cu un pronunţat carac- 
ter endemic în altele. Cu toate scăderile înregistrate, boala este mai frec- 
venta în ţări din America de Sud, în cîteva ţări mediteraniene din Europa, 
Africa, Asia şi în regiuni întinse din Australia si Noua Zeelandă. 

Dintre ţările Americii de Sud se apreciază cá Uruguayul ar deţine 
fruntea cu aproape 20 de cazuri la 100 000 locuitori. În Europa acest loc 
îi revenea cu niște ani în urmă Greciei, unde se înregistrau pînă la aproape 
10 cazuri la suta de mii de locuitori. La proporţii cu mult mai reduse, ` 
hidatidoza este înregistrată si în alte ţări din bazinul mediteranean (Sardinia, 
Maroc, Algeria, Tunis ş.a.). Destul de frecventă boala se intilneste încă 
în Spania, unele regiuni sudice din Italia, Jugoslavia, Bulgaria si în ţări 
ca Siria, Liban, Turcia, Iran, Iraq sau Pakistan. Boala este în schimb rară 
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sau aproape absentă in Japonia, India, Argentina, Anglia, Austria, Ungaria, 
R. F. G., R. D. G., Polonia si tarile Scandinave. Hidatidoza uniloculară 
este de asemenea foarte rară si in U. S. A. şi Canada, unde se inregis- 
trează de reguli: cazuri de import. Foarte rară a devenit boala si in 
Islanda, tara in care hidatidoza inscria proportiile cele mai ridicate de 
infestare (1/5 din populatie). Astázi Islanda, serveste drept exemplu de. 
"ceea cé se poate realiza prin introducerea, $i respectarea unor riguroase 
reguli de protilaxie a hidatidozei. AD 4 

În tara noastră nu avem date asupra gradului de räspindire a bolii, 
care să rezulte dintr-o statistică riguros instituită. Sint luate drept 
reper datele prezentate de Lupaşcu si Panaitescu (1961), care arată că intre 
1953 —1963, s-au înregistrat 8 123 de cazuri de hidatidoză umană, ceea ce 
ar reprezenta un procent de 5,6 cazuri la 100 000 de locuitori. Din con- 
fruntarea acestor date cu acelea obţinute de pe urma anchetelor epidemio- 
logice întreprinse în diferite regiuni ale ţării, se poate deduce că aceasta 
cifră este foarte aproape de gradul real de ráspindire al bolii la noi. O posi- 
bilă frecvență si mai mare a hidatidozei umane în ţara noastră nu este 
exclusă, avînd in vedere incidenţa de aproape 60% în care după Olteanu 
(1920) apar infestati cîinii, animalele care reprezintă Ja noi ca $i în alte 
părţi principala gazdă intermediară. Rolul ce revine in räspindirea bolii 
in special cîinilor eiobánesti, rezultă si din faptul că aga după cum comu- 
niei Olteanu si colab. (1962), aceştia au fost găsiţi parazitaţi de peste 7 000 
de exemplare fiecare, în timp ce la ciinii de pază intensitatea invaziei nu 
depășea. cu mult de 1200 exemplare adulte, iar la cei de apartament 
aceasta era de numai 218 exemplare. : 

O cunoaştere cit mai exactă a gradului de ráspindire a bolii la. noi, 
ar merita de aceea să fie luată în consideraţie și-n acest scop prinderea in 


evidenţă a tuturor cazurilor de boală apare justificata. 


3.8.4. Tablou clinic 


Datele de morfologie si de patogenie prezentate mai sus au venit 
să arate că pe lingă o acţiune locală resimţită în special de organul para- 
zitat (sau cele de vecinătate), parazitul isi exercită în hidatidoză influenta 
asupra organismului si printr-o acţiune toxico-alergică de un cert rasunet 
‘local si general., My s 

După cum de asemenea am văzut, parazitul se poate dezvolta in 
aproape 90% din cazuri in ficat sau plämin, in restul de 10% din cazuri 
poate insá'sá evolueze in orice alt organ din corpul nostru. 

Caracterul de boală generală pe care-l îmbracă adescori hidatidoza 
(„boala hidatieă”?) si mai ales polimorfismul clinic sub care evolucază 
aceasta, isi găseşte însă explicaţia si în alte cauze. | 

Astfel si in hidatidozá intilnim gazde de o receptivitate mai mare sau 
mai mică faţă de boală si intilnim tulpini parazitare mai agresive sau mai 
puţin agresive. Evoluţia diferită a bolii este în funcţie de organul para- 
zitat, dar si de localizarea într-o zonă sau alta a organului respectiv. Imbol- 
năvirile pot uneori să fie determinate de o hidatidoză primiti 'á iar alteori 
(în aceleaşi cazuri) de o hidatidoză secundară. Simptomatologia cu care 
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se prezintă cei infestati poate să varieze si din cauza că chisturile care se 
dezvoltă într-un organ sau altul pot să fie regulate (sferice) sau nere- 
gulate, sterile sau fertile, unice sau multiple si univeziculare sau multivezi- 
culare. În sfirsit tabloul clinic al bolii poate căpăta un caracter mai bogat 
şi mai variat, din cauza ;complicaţiilor care pot surveni in evoluţia chis- 
turilor (infecție, fisurare, ruptură etc.) si din cauza frecvenței: reinterven- 
tiilor (pentru chisturi recidivate, chisturi neindentificate, apariţia de fis- 
tule etic.). ; n: 7 

Din toate acestea menţionate aici se poate deduce că pe lingă o simp- 
tomatologie dictată de organul parazitat, se găseşte in hidatidoza sufi- 
cient loe si pentru o serie de manifestári clinice generale. 

Asa, de pildă, debutul bolii, atunci cînd este simptomatic, poate sa 
tie mascat, indiferent de localizarea chistului, de astenie, inapetentá, mani- 
testări cutanate, scăderea capacităţii de muncă, o stare subiebrilă $i pier- 
dere progresivă în greutate. Si în perioada de stare a bolii, la o proporţie 
de peste 30% din bolnavi, pot să fie prezente fenomene generale de tip 
toxico-alergic, adeseori pasagere si care pot uneori scăpa atit bolnavului 
cit si medicului. În caz de complicații boala se poate si încheia cu manifes- 
"tări generale cum ar fi febra, însoţită sau nu. de frison, leucocitoză și 
viteza de sedimentare crescută.. . | pa dias PIE 

Simptomatologia de organ, define totuşi într-un număr mare de 
cazuri un loc central, în cadrul general al bolii, ceea ce de altfel va reesi 
si din cele ce le prezentăm în continuare. . 


3.3.4.1, Hidatidoza hepatică 


Cele mai freevente localizări, viscerale ale chistului hidatie sint in 
ficat, reprezentând între 60 — 70% din totalul determinărilor viscerale. 
_ Parenchimul hepatic reprezintă primul filtru pentru parazit, care 
găseşte în acest organ condiţii bune de dezvoltare. Pe măsură ce acesta 
creste în volum, țesutul hepatic înconjurător opune oarecare rezistenţă, 
expansiunea centrifugá a chistului intimpinind dificultate mai mare decit 
în alte organe (ex. creier, plämin). Ca o particularitate în dezvoltarea hida- 
tidozei în ficat; apare impactul precoce a acestuia cu căile biliare intra- 
hepatice, fapt care după cum vom vedea nu este lipsit de importanţă in 
evoluţia ulterioară, atît pentru parazit cît și pentru gazdă. 

Perioada de timp de la infestare si pînă la apariţia simptomatologiei 
clinice poate varia în limite foarte mari, de la 6 luni la 15 ani (Burlui). 
Localizarea poate fi unică (în aproximativ. 60% din cazuri) sau cu 2—3 sau 
mai multe formaţiuni chistice. Localizárile multiple reprezintă între 9—12% 
(Burlui). În 2/3 din cazuri se localizează în lobul drept hepatic. Mări- 
mea chistului variază mult în funcție de virsta acestuia, putind-ajunge pind 
la volumul de 800—1 000 ml. Localizările paramediane evoluind mult 
timp asimptomatic, ajung la mărimi apreciabile. 

Prin expansiunea centrifugä chistul hidatic produce o impingere 
eu strivire a țesutului perichistic, a vaselor si a căilor biliare intrahepatice. 
Vasele sint turtite, dar canalele biliare sint cuprinse treptat în procesul 
de fibrozá din adventicea chistului si astfel ajung in contact direct cu 
membrana parazitară. Cind mărimea formaţiunii a ajuns la 4—5 em dia- 
metru, peretele canaliculelor biliare fisurează,. creind comunicarea între. 
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chist si căile biliare (Fägäräsanu). Impactul cu căile biliare este atît de frec- 
vent încît unii autori sint de părere că aceasta ar fi evoluţia firească a unui 
chist hidatie hepatic si nu ar constitui o complicatie. | Lu 

. Simptomatologia hidatidozei hepatice diferă de la un caz la altul, 
fiind influenţată de mărimea si de localizarea chistului, dar si de evolu- 
tin simplă sau cu complicaţii a acestuia. Vom deserie simptomatologia 
formelor simple, a acelora cu răsunet biliar si a complicatiilor lor. 

n formele simple, necomplicate; bolnavii pot acuza dureri vagi la 
nivelul hipocondrului drept, simptome dispeptice ca : greturi, inapetentá, 
balonári și uneori erupții urticariene cu caracter pasager. 

Semnul revelator la examenul clinie .este hepatomegalia difuzá sau 
localizată la unul din lobi. Uneori se poate palpa formațiunea tumorală 
(în localizările anterioare) ca o bombare regulată sau boselată, remitentă, 
in tensiune. nm; | | | 

Deseori chisturile hepatice, mai ales . cele de dimensiuni mici, sint 
complet. asimptomatice si sint diagnosticate întimplător cu ocazia unui 
examen paraclinic (radiologic, scintigrafie ete.) sau la o intervenţie opera- 
torie pentru o altă afecţiune, on 

Tn functie de localizările tumorii parazitare in ficat, pe lingă simpto- 
mele amintite mai pot apärea si alte semne clinice mai complexe. Astfel 
in chisturile domului hepatic (partea superioará convex’), durerea ira- 
diază posterior şi spre umărul drept. În dezvoltare se extinde spre torace, 
modifică dinamica diafragmului drept si se poate rupe in pleura sau în bron- 
hii. Aceste chisturi hidatice cînd se infectează pun probleme de diagnostic 
diferenţial cu abcesul subfrenic. Chisturile voluminoase localizate poste- 
ro-superior comprimă venele suprahepatice si ca urmare apare hepato- 
megalie, hipertensiune portalá şi ascitä, cu tablou anatomo-patologic ase- 
mănător cu sindromul Budd-Chiari: 

In localizärile mediane sau centrale tumora parazitară modifică cir- 
culatia portal’ şi jenează fluxul biliar, deci se vor asocia simptome de hiper- 
tensiune portalá si subicter sau chiar icter colestatic. ‘ips 

Chisturile laterale, localizate in lobi au in evoluţia lor implicaţii vas- 
culare sau biliare mai reduse, motiv pentru care evoluează pind la dimen- 
siuni mari aproape asimptomatic şi deseori au ca primă manifestare o com- 
plicatie (ruptură, infecţie etc.). | | 

„Formele cu răsunet biliar, aşa cum am amintit sint; frecvent, intilnite 
in'clinieá între 65 %(Păgărăşanu) sau chiar 90% (Burlui, Juvara). 

Implicarea căilor biliare în evoluţia chistului hidatie hepatic poate 
fi sub forma unei fisuräri, fistulizări sau rupturi si nu are întotdeauna un 
debut zgomotos. » | | 

Fisurarea. Prin procesul de fibrozare care are loe la nivelul adven- 
ticei, rimin deschise canaliculele biliare. Într-o fază incipientă presiunea 
in chist este mai mare decit în căile biliare (în chist presiunea este de 6—7 
ori mai mare decît în căile biliare după Burlui) şi în consecinţă o serie din 
particule ultrafiltrabile din chist ajung în bilă. Într-o fază mai avansată 
flora microbiană din canalele biliare, infectează perichistul, se modifică 
astiel sehimburile metabolice între parazit şi organ — şi în consecinţă scade 
presiunea în interiorul chistului. Bila va trece în această situaţie dinspre 
canalul biliar spre chist şi secundar va apare infectarea chistului. Infec- 
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tia este singura cauză cunoscută care poate produce moartea parazitului 
cu calificarea si ratatinarea chistului, care rămîne astfel ca o sechelă in 
parenchimul organului. Aceste cazuri sînt destul de rare. Sint de asemenea, 
cunoscute situaţii în care cu toată calcificarea perichistică parazitul poate | 
rămîne într-o fază latentă. : di righ Bikes AD = 
 Păstulizarea. Deschiderea unui chist; hidatic în căile biliare este destul 
de frecventă (15% după Fágáráganu). Se creează o îistulă biliară prin care 
conţinutul chistului se elimină. Simptomatologia poate fi asemănătoare 
unei colici biliare cu dureri colicative, febră, subicter sau icter. Crizele 
pot apărea periodice şi unii bolnavi ajung să fie operati pentru litiaza bili- 
ară. Un asemenea caz am întîlnit si noi de curind împreună cu Florian 
Eleonora (1981). Cind fistula este plasată într-un punet decliv, drenarea 
permanentă a conţinutului chistic poate duce chiar la vindecare, cazuri 
destul de rare. Cînd însă fistula este plasată la polul superior, evacuarea 
este parţială şi infectarea cavităţii restante este aproape regulă. Infectia 
este însoţită de durere, febră, leucocitozá, alterarea stării generale, erup- 
tii alergice etc., iar examenul radiologic evidenţiază imagine caracteristică 
hidro-aericá. WT. | 

Ruptura chistului hidatic in vezicula biliară sau într-o cale biliară 
principală se însoţeşte de durere colicaiivă, febră si icter, simptome ce 
coincid cu golirea tumorii hidatice (atunci cînd aceasta este palpabilă). 
în bilă se pot găsi fragmente de membrană şi vezicule fiice. Infecția este 
întotdeauna prezentă. Hidatid — enteria însă este destul de rar pusă in 
evidenţă. ww eee | ita hi 

Starea; de: soc. cu manifestări anafilaetiee, des întilnită în ruptura 
chistului hidatic în peritoneu, pleurá ete., nu apare de obicei în rupturile 
chistului hidatic in căile biliare. ae TH | | 

Complicalii. Cea mai frecventă complicatie a unui chist hidatie hepa- 
tia este infectarea (57% Fägäräsanu). Aceasta se produce ca urmare a 
fisurării sau fistulizării acestuia, Germenul cel mai des implicat este Æ. coli. 

. Infecția se poate produce si retrograd, printr-un spasm reflex al 
sfineterului Oddi cu mărirea presiunii în căile biliare si fenomene de angio- 
„colită secundară. I i = Amt 

Infectia se însoţeşte de dureri de intensitate destul de mare în hipo- 
condrul drept, dureri cu caracter permanent, însoţite de febră de tip sep- 
tic, subieter si alterarea stării generale. Leucocitoza este prezentă la 
valori mari. | E 4 A. 

O alti complicatie este ruptura chistului hidatic in afara cáilor bili- 

. are, intr-un organ cavitar, in cavitatea pleurala sau peritonealá, in vase 
etc. Ruptura se poate produce prin infectarea chistului in urma unui trau- 
matism sau a unui efort fizic. 

Ruptura chistului hidatic in peritoneu se insoteste de stare de soc 
(paloare, transpiratii reci, scădere tensională, tahicardie, pierderea cunos- 
tintei), semne anafilactice, vărsături și sughit. Ca urmare se produce o 
peritonită hidaticá, uneori cu coleperitoneu cu evoluţie severă. Dacă bol- 
navul depăşeşte faza de şoc, semnele clinice se atenuează treptat, dar rămine 
în continuare pericolul insámintárii peritoneale şi apariţia tardivă a unei 
hidatidoze secundare, cu evoluţie spre cagexie hidaticá $i moarte. 

Deschiderea unui chist hidatic hepatic spre torace se produce mai 
rar, se însoţeşte de junghi, tuse, cianoză și dispnee urmată de piopneumo- 
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toraxul hidatie. Cînd se realizează. si fistula bronşică, apare vomica (vezi 
capit. Chist hidatie pulmonar). | 

Ruptura unui chist hidatie in stomae, duoden sau colon este de prog- 
nostie mai bun, continutul chistului eliminindu-se prin tubul digestiv. 

Rupturile in vena cavá inferioará sint urmate de moarte prin embolia 
echinoeoecoeicá a arterei pulmonare. | 

Chistul hidatic hepatic se poate rupe în cazuri excepţionale in peri- 
ard, bazinet renal sau la piele (in localizările anterioare). 

O altă complieatie mult dezbătută in literatură si încă controver- 
sata este ciroza hepatica. | 

Distrugerea parenchimului hepatic in jurul chistului prin emboli- 
zare si trombozare reactionalš sint mentionate de unii autori ca putind 
constitui una din cauzele de aparitie a cirozei hepatice. Asa cum mentio- 
nam si in capitolul de patogenie in imediata vecinätate a chistului, sint 
unii autori care au evidentiat leziuni cu caracter sclerogen, ce se pot extinde 
si la zone mai îndepărtate. La acestea se mai asociază staza biliară, tul- 
burári de circulatie si tulburäri vasomotorii alergice, care de asemenea ar 
putea constitui factori cirogeni. 

Această problemă discutată de noi si mai sus este totuşi departe de 
a fi complet elucidatá. În cazurile, trebuie să recunoaştem rare, in care 
chistul hidatic hepatic se însoţeşte pînă la urmă si de o ciroză, intervin 
probabil si alti factori pe care nu-i cunoaştem. 

Nu este exclus, aşa cum sustineam și altădată, că în aceste cazuri 
să fie vorba de bolnavi care au avut în antecedente o hepatită epidemică 
inaparentü si la care parazitul de localizare hepatică, define un rol favori- 
zant. Dar faptele sint fapte si trebuie luate ca atare. Uneori $i cazurile 
rare, izolate, îşi au semnificaţia lor. 

Litiaza biliară asociată la un chist hidatic hepatic este greu de apre- 
ciat, dacă existenţa, acesteia este anterioară infestării parazitare sau este 
consecinţa acesteia. Se stie că prin fisurare sau ruptură, resturi de mem- 
brană sau vezicule fiice pot produce icter mecanic. De asemenea s-a amin- 
tit că există posibilitatea unei colestaze în chisturile hidatice localizate in 
hilul hepatic. În măsura în care retentia biliară şi infecția secundară aces- 
teia participă la formarea calculilor biliari, se poate eventual lua în discu- 
tie și litiaza biliară, ca o consecinţă a unui chist hidatic. 

Diagnosticul pozitiv al chistului hidatic cu localizare hepatică nece- 
sită totdeauna completarea examenului clinic cu explorări paraclinice. 

Cum eozinofilia sanguină (ca semn de orientare în această parazi- 
lozi) şi reacţiile imunobiologice le vom discuta în capitolul de diagnostic, 
in localizările pe organe a chistului hidatic vom prezenta numai aportul 
celorlalte metode paraclinice care se folosese în scop de diagnostic 
(radiologia, scintigrafia, echografia etc.). 

Examenul radiologic. Radiografia simpli poate evidentia chisturile 
partial sau total calcificate. De asemenea chisturile fisurate in cáile biliare 
pot apare ca o imagine hidroaericí in aria umbrei hepatice. In chisturile 
localizate superior, diafragmul drept este ascensionat cu mobilitate redusá. 
Imaginea poate fi confundatä cu relaxärile diafragmatice, deseori fiind 
A a un examen prin pneumoperitoneu pentru precizare (fig. 90, 91, 

2, 93, 94). | 
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Vig.. 90. — Ylemidiafragm, drept ridicat in- 


tr-un chist hidatic hepatic (col. 1. Gherman). 


Fig. 92. — Chist hidatic hepatic 
văzut scintigrafic: (col, : I. Jovin), .. 


Fig. 91. — Chist hidatic calcificat (col. 
i I. Gherman). 
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g. 93. — Chist hidatic hepatic vazut ccho- 
grafic. (col. G. Jovin). 
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Fig. 94. — Chist hidatic hepatic vazut la tomo- 
grafic computerizată (col. Serban Georgescu). 


Colecistocolangiografia intravenoasă poate da relaţii asupra com- 
presiunii si dislocării căilor biliare extrahepatice ca si asupra eventualelor 
fistulizări sau rupturi ale chistului în căile biliare. 

Colangiografia retrogradă este utilă pentru diagnosticul de fisurare 
a chistului hidatie, dar această metodă a fost mai putin utilizată pînă in. 
prezent si deci nu se pot aprecia încă limitele. şi avantajele metodei. 

Colangiografia peroperatorie rămîne o metodă necesară, în funcție 
de localizarea chistului şi de implicaţiile lui cu arborele biliar, la indicatia 
si aprecierea chirurgului operator. | 

. Splenoportografia utilizată în trecut este astăzi abandonată din cauza, 
riscurilor la care expunea bolnavul. it 12 CL, Qh 

Seintigrama hepatică dă indicatii asupra mărimii organului, eu zona 
de hipertrofie compensatoare si asupra localizării formaţiunii inlocuitoare 
de spatii ca şi asupra mărimii acesteia. De asemenea scintigrafic se poate 
aprecia forma şi delimitarea formațiunii faţă de țesutul hepatic inconju- 
rator. Nu ne poate însă orienta asupra etiologiei, orice tumoră hepatică 
cu diametru de peste 2 em, avind acelaşi aspect scintigrafic. 

Echografia este metoda imagistică, care ajută cel mai mult medicul 
in diagnosticul ehistului hidatie. Cu aceasta se poate preciza localizarea, 
mărimea, delimitarea, şi ce este cel mai important conţinutul lichidian al 
tumorii. Numai în cazuri de excepţie: echografia nu poate orienta diag- 
nosticul — la persoane obeze sau cu intervenţii operatorii intraabdomi- 
nale multiple cu aderente — periviscerite extinse sau hepatectomii reglate 
în antecedente. | | 

În aceste situaţii bolnavul va fi supus unei tomografii computeri- 
sale care are posibilitatea de a preciza existenţa unuia sau mai multor 
chisturi hidatice cu conţinut clar, cu vezicule fiice sau suprainfectate. 
Cu această metodă pot fi confirmate sau excluse si alte localizări, în alte 
organe, a tumorilor parazitare. | | | tb i 

Arteriografia selectivä este metoda invazivá la care se recurge in 
cazurile cînd echografia nu poate fi concludentá si cind nu există posi- 
bilitatea unei tomografii computerizate. 

Imaginea arteriograficä este a unei tumori avasculare in interiorul 
parenchimului hepatic. Si, totugi, cu toate aceste metode de investigatii 
paraclinice, există încă situaţii în care diagnosticul de chist hidatie he- 
patie este pus numai intraoperator. | 

| Diagnosticul diferential urmeazá firese unele etape in functie si de 
datele obtinute la examenul clinic al bolnavului ca si metodele de inves- 
tigatii paraclinice ce ne stau la dispozitie. utto | 
„Punerea în evidenţă a unei hepatomegalii difuze ne impune îndepăr- 
tarea suspiciunii unui ficat de stază (în insuficienţă cardiacă) a unei stea- 
toze hepatice sau chiar a unei ciroze hepatice. 

Cind în hipocondrul drept se palpează un lob hepatic mărit, boselat 
cu aspect tumoral si cînd imaginea scintigrafică confirmă o formaţiune 
inlocuitoare de spaţiu, vor fi excluse tumorile primitive maligne sau be- 
nigne ca și tumorile metastatice. În lipsa unor semne biologice si imuno- 
logice pozitive pentru chist hidatie, diagnosticul diferenţial trebuie făcut 
cu un hemangiom hepatic, iar în cazul chisturilor hidatice multiple cu 
un ficat polichistice. Echografia este aceea care ne indică dacă formatiu- 
nea tumorală este solidă sau are conținut lichidian. 
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Mai dificil.este de diferentiat un chist hidatic infectat, de un abces 
hepatic, pentru că. in amîndouă cazurile sint prezente semnele clinice si 
de laborator ale unui proces infecțios. În asemenea cazuri reacţiile imu- 
. nobiologice de diagnostic ne pot fi de folos. De asemenea în diagnosticul 

diferențial trebuie avut în vedere şi un eventual abces amebian. 

În cazurile în care bolnavul este icteric, trebuie îndepărtată suspi- 
ciunea unei litiaze biliare sau a unei angiocolite, fiind cunoscut faptul 
că un chist hidatic fistulizat are simptomatologie asemănătoare cu aceste 
afecţiuni. i | 5 

Cind se produce ruptura in peritoneu a unui chist hidatie hepatic 
prin durerea vie si prin simptomele de soc, poate fi confundat eu o colicá 
renală, ulcer perforat sau. chiar cu apendicita acută. 

În funcţie de localizarea chistului, de evoluţia sa ca si de compli- 
eatiile pe care le determină, simptomatologia clinică este destul de poli- 
morfá si deci va ridica multiple si dificile probleme de diagnostic. În mă- 
sura in care datele epidemiologice, antecedentele bolnavului si testele 
imunologice ne pot ajuta, diagnosticul se va orienta spre un chist hidatic 
hepatic. | i tw i | 
"Tratamentul. Pe lingă tratamentul. chirurgical astăzi este luat tot 
mai mult în discuţie si un tratament medical, care cel putin în unele cazuri 
isi găseşte justificare (v. capitolul despre tratament). . Pa 


3.3.4.2. Hidatidoza pulmonară 


. Chistul hidatic pulmonar poate evolua asimptomatic într-o propor- 
tie de 9% (Juvara) sau 18% (Cărpinişan). Aceste forme silentioase dacă 
nu sînt descoperite la un examen radiologic de rutină, deseori au ca primă 
manifestare o complicatie acută vomică sau hemoptizia. 

Evoluţia asimptomatică a unui chist hidatic pulmonar nu este de- 
pendentă de mărimea lui, de localizare sau de virsta bolnavului, desi 
chisturile localizate central sint mai frecvent asimptomatice decit cele 
cu alte localizări. 2r 

Chistul hidatie pulmonar are citeva particularitäti evolutive de- 
pendente de caracterele anatomice ale organului afectat. Astfel tesutul 
alveolar oferá o rezistenţă mică împotriva expansiunii parazitare in ra- 
port cu alte organe (ficat, splină etc.) şi din acest motiv chistul poate creşte 
la mărimi apreciabile, în timp relativ scurt (in 4—6 luni la diametru de 
5—6 em). Structura alveolară elastică a pliminului se turteste iar bron- 
hiile si vasele pulmonare sînt deplasate sau deformate. Pleura poate suferi 
un proces de inflamație: nespecificá cu răspuns exsudativ. | | 

Formarea, fistulei brongice duce frecvent la infectarea adventicei 
chistului hidatie cu consecinţe atît asupra evoluţiei parazitului cit si 
asupra organului lezat. er: ig T 

Simptomatologia clinică este pe de o parte determinată de acţiunea 
mecanică locală si pe de altă parte, de răspunsul general de tip alergic 
al organismului gazdá. De asemenea simptomatologia diferă în chistul 
hidatic pulmonar necomplicat sau in cel complicat; prin ruptură, fisurare 
sau infectare. . | ñ. um 

Chistul hidatie pulmonar poate fi unic, bilateral sau multiplu, cu 
freeventa mai mare in parenchimul pulmonar drept. 
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Într-o statistică recentă Bisson (1984) in 39 chisturi hidatice tora- 
cice, găseşte in 28 cazuri chist unie, in 8 cazuri chisturi bilaterale, in 2 
chisturi fistulizate in pleurá si 1 chist miocardic. La 9 bolnavi existau 
si chisturi hidatiee asociate (23%). | | 4 


Chistul hidatie necomplicat 


Așa cum am mai arătat anterior chistul hidatie pulmonar poate 
evolua asimptomatie. Atunci cînd este interesată pleura sau bronhia 
poate apárea:. . | i TM | " 

— durerea cu localizare toracicä asemünütoare unei nevralgii inter- 
costale cu caracter trecător dar repetată, in aceeaşi zonă toracică. Uneori 
durerea, iradiază spre umăr sau regiunea. cervicală, in localizările apicale 
sau iradiază spre hipocondrul drept și abdomen în localizările bazale. 
Durerea poate fi cu caracter de junghi in interesärile pleurale ; 

— dispneea este prezentă în chisturile mari sau multiple si deseori 
se manifestă numai la solicitările de efort; ` | 

— tusea iritativă, deseori chintoasă apare atunci cînd chistul hidatic 
interesează $i pleura. Tusea se însoţeşte uneori: de expectoratie mucoasă . 
prin congestie bronsicä de vecinătate; ` 
| — hemoptizia este un simptom constant. În perioada de debut 
aceasta apare sub forma unor spute hemoptoice eu eantitáti mici de singe, 
dar care se repetá la intervale variabile. Aceste hemoptizii mici nu influen- 
teazä starea generală a bolnavului. Atunci cînd hemoptizia devine mai 
abundentá, cu singe aerat, semnaleazá deseori evolutia spre complicatia 
prin ruptură a chistului si este urmată de vomică. Frecventa hemopti- 
ziilor in chistul hidatie pulmonar este apreciată între 15% (Cárpinisan) 
$i 60% (Popper); | 

_— urticaria sau alte manifestări alergice sint mai dificil de inter- 
pretat ca frecvență, întrucît bolnavii uneori nu le sesizează si numai o 
anamnezä minuțioasă le poate preciza. Acestea au deseori un caracter 
trecätor. | 
În această perioadă de chist hidatic pulmonar necomplicat, starea 
generală a bolnavului se menţine bună. 

Semnele obiective lipsese in localizirile centrale. În localizările 
corticale excepţional apar deformări ale toracelui sau erilajului costal 
la copii sau adolescenţi (atunci cînd diagnosticul este ignorat timp inde- 
lungat). Modificări ale ampliatiilor respiratorii de partea bolnavá pot fi 
observate in chisturile mari si localizate bazal. 

Pereutia poate sesiza o zonă de matitate, zonă in care auscultatoriu 
nu se percepe murmur vezicular. Pot fi prezente raluri bronsice, frecäturi 
pleurale $i mai rar sufluri prin compresiuni bronsice. 

Chistul hidatic pulmonar necomplicat în mod exceptional, poate 
suferi in evolutia sa un proces de degenerescentä, regresiune si calcificare. 
In mod obișnuit însă chistul se măreşte treptat, se dezvoltă centrifug 
şi se creează o fistulă bronsieš de tip terminal, lateral sau oblic. Ca urmáre 
a comunicării între spaţiul perichistie si lumenul brongie apar complica- 
tiile, ruptura chistului cu vomica hidatică, fisurarea membranei cu eli- 
minarea treptată a conținutului lichidian si infectarea spațiului perichis- 
tie si a chistului. 
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:Ohistul hidatic pulmonar complicat 


Ruptura chistului hidatie- pulmonar in bronhie este cea mai + a 
ventá complicatie. Aceasta se manifestă, prin vomica hidatică : “precedată 
uneori de hemoptizie abundentă, de expectoratie mucoasă sau de stări 
febrile neregulate. Vomica poate apărea însă si brusc, în plină sănătate 
aparentă, după un acces de tuse, un efort fizic sau un traumatism. Vo- 
mica este caracterizată prin. eliminarea: prin tuse a unei cantități mari 
de lichid limpede, cu: gust sărat, conținînd si fragmente de membrană 
sau vezicule fiice. Vomica se însoţeşte de asfixie datorită pătrunderii 
de lichid și. de resturi de membrană în bronhii sau prin edem. alergic al 
bronhiolelor. Vomica se însoţeşte de asemenea, de fenomene alergice gene- 
rale, urticarie, edem al mucoaselor, convulsii sau soc. anafilactic. Hemo- 
plizia asociatá adeseori agravează şi mai mult tabloul clinic. După linis- 
tirea vomicei evolutia poate fi: 

— in cazuri de exceptie spre. vindecare e spontană, atunci cind cavi- 
tatea s-a golit în întregime (de conţinutul lichid şi de membrană) si cînd 
parenchimul perichistic fiind. suplu. permite: turtirea - cavitätii restante. 
Toate aceste conditii se asociazä destul de rar E a se ` obține o vin- 
decare spontană după vomică ; 


.— mai frecvent datorită fistulei bronsiee anterior constituită se 
produce. infecția perichistică, ce: evoluează, în continuare spre supuratia 
cavităţii si a parenchimului pulmonar înconjurător, cu apariţia „cavernei 
hidatice". În: aceste: situaţii simptomatologia este dominată de tuse cu 
expectoratie purulentä abundentă, fetidă. Semnele stetacustice ca suflu 
cavernos sau raluri umede groase pot fi prezente. Apar de asemene a sem- 
nele generale de infecţie :ca febră, leucocitozá etc. 


Fisurarea membranei. chistice duce la eliminarea progrsivá a con- 
tinutului aeestuia prin bronhie. Boluavul va elimina prin chinte de tuse 
repetate spută mucoasă sau sanguinolentă, in care pot fi prezenţi SCO- 
lecsi. Conţinutul lichid se elimină dar membrana este reținută $i evoluţia 
în continuare poate fi: 


— spre retentia uscată a membranei, însoţită de simptomatologie 
clinica minora, dar cu aspect radiologic caracteristic sau 


— cavitatea, se infectează si evolueazá spre sourate PUNA 
care va ridica probleme dificile- de diagnostic diferenţial. . 


Supurafia, chistulut hidatic pulmonar. Aga cum am amintit fistula 
bronsicä pune in legäturä-spatiul perichistic cu lumenul bronsic intens 
poluat microbian. Fie prin acest mecanism, fie printr-un proces inflamator 
parenchimatos perichistic se produce alterari la nivelul adventicei, care vor 
duce la schimburi metabolice modificate intre parazit si gazdá. In conse- 
eintit urmează moartea parazitului sau infectarea chistului. 


Evolutia ulterioară va fi spre un nodul parenchimatos fibros cal- 
cifieat (mai rar) sau spre supurafie pulmonară cu semnele clinice cunos- 
cute: febrä, dureri toracice, tuse cu e DECORA: purulenta fetidä, he- 
moptizii, stare toxică, ete. 


Revenind la complicafia chistului : hidatio pulmonar prin ruptură, 
trebuie să amintim că în afară de ruptura acestuia in bronhie cu vomica 
hidatică, chistul hidatic pulmonar se poate rupe în cavitatea pleurală (in 
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localizárile corticale), ..:producind  hidropneumotoraxul hidatic. Această 
eventualitate este mai rar întâlnită, Simptomatologia clinică este carac- 
terizata prin apariţia bruscă a unei dureri sub formi de junghi, cu dispnee 
progresivă şi semne, obiective de hidro-pneumotorax. Semnele generale 
anafilactice lipsesc de obicei. Si în această, eventualitate evoluţia poate fi 
spre supuratie secundară cu piopneumotorax. Hidatidoza secundară pleu- 
ralá este rar citatä in literatu i, în raport de numărul mare de chisturi 
hidatice pulmonare deschise in pleurá. | 

Ruptura unui chist hidatie pulmonar se poate face teoretie in orice 
organ de vecinátate, dar aceasa este. o evoluţie de excepţie. S-au descris 
deschideri la nivelul esofagului, cardiei sau in pericard. | 
| Diagnosticul pozitiv. In seop de diagnostic pe lingă datele clinice 
se apelează la examenul sputei, examenul radiologie, tomografia compu- 
terizatä şi reactiile imunobiologice. ' ue a shee 

Examenul radiologic poate depista chistul hidatic pulmonar, pre- 
coce in absenta oricärui semn clinie. Imaginea clasică descrisă in radio- 
logie, de formaţiune sferică cu marginile net delimitate „trase cu compa- 
sul” este astăzi contestată (Juvara 1958). În funcţie de localizare chistul 
hidatie pulmonar (care reprezintă, o formaţiune. extensivă, ce impinge 
parenchimul din vecinătate), poate suferi modificări de formă si contur, 
Bronhiile mari, vasele, grilajul costal, scizurile, diafragmul etc. pot im- 
pune chistului dezvoltarea ovoidalä, piriformà cu bisae, semilună ete. 
In alte situatii atelectazia sau procesul infectios perichistic dau imagine 
u margini estompate ea „o pată de ulei”. Cind este cointeresată pleura, 
exsudatul pleural poate marea existența, chistului hidatic in parenchim. 
Chisturile mai vechi pot avea imagine de calcifiere perichisticä, eventuali- 
tate, este adevărat, mai rară decit; în alte localizări. | 

Cind chistul hidatie pulmonar se complicá imaginile radiologice pot 
fi mult mai complexe. Astfel, atunci cind se constituic fistula bronsiei, 
radiologie în jurul chistului se pot vedea mici bule gazoase sau o semi- 
circumferință superioară clară cu dublu contur (imagine hidroaerici). 
După evacuarea parţială a conţinutului lichidian, imaginea hidroaerică, 
devine mai evidentă iar zona de delimitare are aspect festonat datorită 
resturilor de membrană care plutese la suprafaţa lichidului restant. Cînd 
„evacuarea, lichidului s-a făcut în totalitate si se reţine numai membrana 

ușeată, aspectul radiologic este al unci umbre opace în plin parenchim 

pulmonar cu sau fără imagine aerică cavitarä. Aceste imagini sint greu 
-de interpretat dacă nu există in antecedentele bolnavului datele clinice 
de vomicä hidatică sau parazitul nu a fost identificat, la un examen de 
sputa. Neri | f | e y. Y 
| Examenul sputei. Examenul microscopic al sputei poate fi edificator 
in vomică, şi in fisurările chistului hidatic pulmonar necomplicat, cind 
se eliminá resturi de membrană, scoleesi sau vezicule fiice. În chisturile 
hidatice pulmonare supurate aceste elemente parazitare pot fi prezente, 
inglobate in sputa purulentá. Lipsa acestor elemente hidatice din sputa 
unor bolnavi nu infirmá diagnosticul, eliminärile de scolecşi sau vezicule 
fiice .se poate face intermitent, ceea ce obligă la examene repetate ale 
sputei. Evidenţierea parazitului în spută prin examen macroscopic sau 
microscopie permite diagnosticul de certitudine. d pei 
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Diagnosticul diferenţial. În chistul hidatic pulmonar deseori diag- 
nosticul diferenţial este acela al imaginii radiologice, care aga cum am vă- 
zut poate îmbrăca aspecte diferite in funcție de stadiul evolutiv al chis- 
tului parazitar. Se impune diagnosticul diferențial cu tuberculoza pulmo- 
nari în forma ei infiltrativä, de tuberculom calcificat, sau cavernă tuber- 
culoasă. Examenul sputei, semnele de impregnare bacilară ca $i probele 
biologice negative pentru chist hidatic vin in sprijinul diagnosticului corect. 

Tumorile maligne primitive sau metastatice pot fi confundate radio- 
logic cu chistul hidatic pulmonar, mai ales la începutul evoluției lor. In 
aceste situatii vine in ajutor echografia, care diferenţiază formațiunile 
compacte de cele cu conţinut lichid, şi arteriografia care in cazul chistului 
hidatic arată imagine avasculara. | be rs 

Anevrismele cirjei aortei cînd se însoțesc de reacţie perianevrismală 
pot da imagine asemănătoare unui chist. hidatic localizat perihilar sting. 
Sint necesare investigaţii suplimentare. __ ! ^ 

„Diagnosticul diferenţial cu un abces pulmonar microbian sau ame- 
pian este deseori foarte dificil, pind în momentul toracotomiei. 

— Ohisturile: aeriene, chistul dermoid, chistul celomic deseori sint 
diagnosticate numai intraoperator. | z 


2 ` 


Relaxarea diafragmaticä a hemicupolei drepte este confundată cu 
un chist hidatic hepatic sau chist hidatic pulmonar localizat bazal. La 
un examen atent radioscopic se poate observa accentuarea relaxárii in 
inspir, eu tendinta la diminuare in expir. Pneumoperitoneul tranşează 
diagnostieul. rr nns Hd ge pi EX 

Chisturile pleuro-perieardiee congenitale pot fi confundate cu un 
chist hidatie pulmonar asimptomatic. : Qi aP 

Dintre tumorile benigne amintim neurinoamele $i fibroamele sub- 
p'eurale. oii min A adati | sata 

în chisturile hidatice pulmonare deschise in pleura diagnosticul 
irebuie făcut cu pleureziile marii cavităţi sau cu pleureziile închistate, 
eu piopneumotoraxul secundar abceselor pleurale etc. ` 
| Tratament: Pe lingă tratamentul chirurgical trebuie avut in vedere 
si un tratament medical cu mebendazol sau albendazol, cel putin asociat 
celui chirurgical. . 1 | | i MA 


3.3.4.3. Hidatidoza splenică - 


= Localizärile chistului hidatic în splină ocupă ca frecvenţă locul al 
treilea după ficat gi plámin. Parazitul ajunge in acest organ după ce trece 
de bariera pulmonară, Teoretic a fost discutată si posibilitatea, fixării 
embrionului în splină prin reflux pe calea venei splenice după un efort 
Bigo isa SACH CU 1 ce | | 
De obicei localizarea splenică este unică, desi au fost descrise şi loca- 
lizări multiple, dar în cazuri mult mai rare. Dezvoltarea formaţiunii tu- 
morale şi în splină 'ca şi în celelalte organe se face centrifug. În jurul 
tumorii parazitare se produce o reacţie fibroasă care formează adventicea 
chistului, deseori destul de groasă $i uneori: calcificatä. Tesutul splenic, 
peritumoral la inceput, suferá un proces de hipoplazie, care in decursul 
evolutici va fi redus treptat la tesut afunctional prin compresiunea si dis- 

locarea pe care o suferă celulele în cursul dezvoltárii ulterioare a chistului. 
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„Faţă de anatomia organului chistul hidatie se poate localiza cel mai 
frecvent la polul inferior, mai rar în regiunea centrală şi exceptional la polul 
superior. Chistul pediculat perisplenic este de asemenea foarte rar intilnit. 

.. Simptomatologia clinică variază după localizare şi după vechimea 
chistulti: jS heh eser: T | TT ' 

Debutul este insidios si deseori singura manifestare este o durere in 
hipocondrul sting, durere de intensitate nu prea mare, ca o apăsare ce 
poate apărea intermitent sau poate avea caracter continuu. Durerea poate 
iradia in regiunea lombară, alteori la baza hemitoracelui sting sau în umă- 
rul stîng. | 

În. localizările inferioare (cele mai frecvente) se asociază greturi şi 
uneori chiar vărsături, Fenomenele subocluzive sînt prezente destul de 
frecvent, Bolnavii pot prezenta constipatie sau din contră scaune diareice. 
Starea generală se menţine mult timp bună. a c | 

„În loealizările polului superior se asociază simptomatologie pulmo- 
nara, matitate la baza. hemitoracelui sting, ridicarea cupolei diafragma- 
tice, tuse iritativă sau chiar reacție pleurală. Localizärile centrale eu dez- 
voltare posterioará pot asocia manifestäri din partea aparatului urinar 
prin compresiune asupra bazinetului sau ureterului. 

Complicatiile ehistului hidatie Splenic sint asemänätoare celor de- 
scrise lagchistul hidatie hepatic. Chistul se poate rupe in cavitatea perito- 
nealá eloazonatá sau liberă si in aceste situaţii se însoțește simptomato- 
logia de soc anafilactic, urmat într-o fază tardivă, de hidatidoza secundară 
peritonealá. Ruptura chistului se poate produce în stomac, colon, pleură, 
bronhie, ete. ^" | | 
~  <nfectarea chistului hidatie splenic se produce pe cale hematogenă. 
In aceste situaţii durerea devine intensă, chiar violentă şi se însoţeşte 
de febră de tip septic şi este greu de diferențiat de un abces splenic. 

. Diagnosticul pozitiv este posibil în prezenţa simptomatologiei amin- 
tite numai cu ajutorul examenelor paraclinice. | 

Examenele de laborator pot evidentia ca gi in alte localizári ale chis- 
tului o eozinofilie. 1n fazele de debut putem avea $i hipersplenism hema- 
tologie. . | "ES 
| Examenul radiologic ca radiografie simpli poate vizualiza numai 
chisturile calcificate. Cind volumul chistului este mare, acesta dš, imagine 

de amprentá pe stomae, poate impinge colonul eu imagine de compresie 
extrinsecă, | 

. La urografia. cu substanţă de contrast se pot observa compresii 
pe calicele rinichiului sting. E ^N 

Echografia este examenul care poate de cele mai multe ori preciza 
existenta si volumul formafiunii chistice. Atunci cind imaginea echogra- 
fică este în concordanţă cu celelalte date de laborator poate da certitudi- 
nea diagnosticä. | | | 

Scintigrama dă imagine lacunară dar nu poate face diagnosticul 
etiologie al formaţiunii înlocuitoare de spaţiu. | 

Cind echografia si scintigrafia nu sînt concludente se poate recurge 
la tomografie computerizată, sau arteriografie selectivă. Reaetiile imuno- 
biologice isi pot aduce in diagnostic acelasi aport important. 

Diagnosticul diferențial urmează mai multe etape. Cina localizarea 
chistului hidatie este centrală si clinic avem splenomegalie difuză, tre- 
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buiese înlăturate afecțiunile ce se insotesc de splenomegalie : malarie, 
leishmaniozä, lues, limfogranulematoza, ciroză hepatică. 

Cind in hipocondrul sting se palpeazá o formatiune tumoralá, intra, 
în discuţie o tumoră renală sau o hidronefrozä stingă, o tumoră colonică 
de unghi splenic sau tumoră de coadă de pancreas (pseudochist). 

| Cind. seintierafie-apare imagine lacunarä in splină, trebuie făcut 
diaenostie diferential eu tumorile benigne si maligne ale splinei. 

| Dacă echografic imaginea este lichidianä se va exclude splina poli- 
chistică (boală polichistică cu localizare si hepatică si renală) sau chist 
seros sau chist dermoid splenic. — 

Abcesul splenic poate de asemenea fi luat în discuţie în prezenţa 
unor semne generale de proces infecțios. ` y uua t 

Dacă chistul este pediculat va trebui diferențiat de un eventual 
chist mezenterie sau chiar de un chist ovarian pediculat. 

Tratamentul ca si in alte localizäri este chirurgical sau medicamentos, 
în măsura in care boala beneficiază de un asemenea tratament şi in alte 
localizări. | E duc EE Qr ye | 
. 9.3.4.4. Hidatidoza peritoneala 


Localizarea in peritoneu a chistului hidatic este, se poate spune, 
relativ frecventă, întilnindu-se într-o proporţie care poate ajunge si pind 
la 15% din cazuri. Hidatidoza peritoneală este de regulă secundară unui 
chist hidatic localizat în ficat, splină sau în alte organe din cavitatea ab- 
dominală. | nS 

fnsämintarea peritonealá se face, uneori, de la un chist hidatic he- 
patic migrat si rupt spontan in abdomen. Alteori diseminarea peritoneala 
poate să aibă un caracter iatrogenic, apirind in urma unei intervenţii 
operatorii sau în urma unei puncţii intempestive şi contraindicate, făcută 
pentru un chist hidatic hepatic sau splenic. Chistul hidatic peritoneal, 
sesil sau pediculat poate fi unic, dar cel mai frecvent este multiplu. De 
fapt hidatidoza peritonealä din punct de vedere anatomo-patologie se 
poate prezenta sub forma chisticä si sub o forma pseudotuberculoasi. 

Formele chistice sint formele in care chisturi multiple nu mai mari 
decît o cireasä se găsesc räspindite pe mezenter sau epiploon. In formele 
pseudo-tuberculoase de boalá peritoneul si marele epiploon este invadat 
de chisturi foarte mici de aspectul granulatiilor tuberculoase. DN. 
| Din punct de vedere clinic este de menţionat că debutul bolii poate fi 
lent si insidios sau din contra boala poate incepe bruse in urma ruperii 
unui chist visceral, cînd va apărea starea de şoc cu eruptie -urticarianá, 
hipotensiune, colaps şi uneori moarte, > | 
| În perioada de stare bolnavii pot prezenta dureri abdominale, 
usoare balonári, constipatie, boala evoluind (in afara suprainfectiilor) 
cu o stare generali bund si de regulă fără febră (Răileanu 1984). . 
| La examenul obiectiv al bolnavilor se poate constata la palpare un 
abdomen boselat, cu mici mase elastice, fluetuente (uneori ascitä), iar 
la percutie se pot surprinde zone de matitate care alterneazá cu zone 
de timpanisn. | x 

in formele mai grave, determinate de complicaţii locale (organe 
genito-urinare) sau de o peritonitä seeundará, boala evolueazá spre o 
casexie progresivă. . UE 
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Diagnosticul este uşor atunci cînd este vorba de un bolnav care a 
fost nu de muli timp operat, pentru un chist hidatic: De asemenea o 
eozinofilie p eventual prezentă poate servi ca. preţios semn de 
orientare. 

La un bolnav care a trecut recent prin clinica noastră (sub obs. 
Dr. Călin I.) diagnosticul a rezultat; în special din examenele imunobio- 
logice, e echografia şi tomografia pledind mai mult pentru o earcinomatozá. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut deci cu o E em din gi 
eu o tuberculozá peritoneală. 

Prognosticul este sever, mortalitatea ajungînd i în aceste cazuri pină 
la aproape 20%. 

Tratamentul este chirurgical, dar avind in vedere dificultatile pe 
care acesta le poate prezenta, considerăm că trebuie însoţit si de un tra- 
tament medicamentos cu mebendazol. 


3.9.4.5. Hidatidoza pancreatic’ | 


Localizärile pancreatice ale chistului hidatie sint rare, reprezentind 
cea 0,294 din totalul localizärilor viscerale. 

În topografia organului sînt mai frecvent localizate la capul pan- 
ereasului 57%; la corp 24% si la coadă 19%. 

In decursul dezvoltärii sale tumora parazitarä ajunge in contact 
cu organele invecinate si desigur si cu canalul Wirshung. 

Simptomatologia este mult timp dominată de durere, localizată 
în etajul abdominal superior sau spre hipocondrul sting. Masa palpabilă 
abdominală apare după mai mulţi ani de evoluţie. 

Ca o complicatie in: evoluţia, chistului hidatic pancreatic, este fis- 
tulizarea in eanalul Wirshung, in cäile biliare, in peritoneu, stomac etc. 
Chistul hidatie de localizare pancreatic’ se poate infecta. 

Diagnosticul este dificil datorită posibilităţilor limitate de explorare 
ale organului. 

Échografia a adus un aport important in depistarea formațiunilor. 
chistice pancreatice. Diferentierea insi de un pseudochist pancreatic 
este difieilá in lipsa altor localizäri hidatice. Tomodensimetria poate da 
indicatii mai precise. 

Arteriografia selectivă localizează formațiunea expansiva, avascu- 
lară care deplasează organele cavitare învecinate. 

Tratamentul chirurgical este de asemenea dificil. Chistectomia ca 
metodă radicală de tratament nu este totdeauna posibilă şi deseori se 
recurge la metode paliative cu deschidere şi drenaj al chistului intern 
sau extern, De aceea un tratament medicamentos asociat poate fi de folos, 


3.3.4.6. Hi datidoza renală 


Localizarea renală a chistului hidatic a fost găsită într-o proporţie 
de 2% pind la maximum 7% după diferiţi autori (Burghele 1977). 

Din cireulatia generalá scolecsii se oprese în artera preglomerulară 
formațiunea chistică formindu-se in corticală si subcapsular. Locali- 
zärile in vecinätatea hilului renal sint rare. 1n hidatidozele secundare peri- 
toneale interesarea aparatului urinar este exceptionalä. 
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De obicei chistul hidatic renal primitiv este unic, fara o predilectie 


pentru rinichiul drept sau sting. |. măriri e | i 
Ca o particularitate în dezvoltarea chistului hidatic renal este 
adventicea format’ din două straturi cu o zonă de clivaj între ele. Stra- 
tul intern este constituit din ţesut renal complet distrus şi înlocuit cu 
ţesut; hialin, uneori chiar calcificat. Stratul extern este format din tesut 
tânăr, bine vascularizat, şi inclavat in tesutul renal înconjurător. Acest 
spatiu de clivaj permite’ dislocarea chistului in timpul aetului operator. 
Prin dezvoltarea si eregterea in volum a chistului hidatie, tesutul 
renal este comprimat si se atrofiazä progresiv. Caile de excretie sint com- 
primate, deformate sau ulcerate. Aceeasi modificare se produce şi asupra 
vascularizatiei renale. > |. oo > garii T 
| Cînd evoluţia chistului este de lungă durată se produce un proces 
de perinefritá care va crea aderente cu organele din jur si va ingreuna 
mult actul operator. Acest proces de perinefrită determină aderenţa, strinsa 
cu organele cavitare, stomac, colon, duoden, in care se va putea produce 
ruptura chistului hidatic. | 
 :fSimptomatologia clinică poate fi absentă mai mulţi ani. Tumora 
parazitară creşte lent si devine palpabilă după multi ani de evoluţie. 
fn chistul simplu: necomplicat:bolnavul poate acuza durere locali, 
surdă, persistentă, ca o senzaţie de presiune.: Cind tumora, se palpează 
abdominal este regulată, rotundă sau ovalară, elastică şi cu contact lom- 
bar. Fenomenele alergice lipsesc de obicei in, această perioadă. 
“Boala, însă poate debuta brusc. printr-o hematurie abundentă, înso- 
tità de dureri colieative, cu tulburări mictionale. Simptomatologia este 
de colică nefritieá. Cînd în. urină se pun în evidenţă elemente hidatice, 
diagnosticul este de certitudine, dar această, hidatidurie este foarte rari. 
Sayed la 72 cazuri de hidatidozá renalá la copii nu o întâlneşte la nici 
- Deseori chistul hidatic renal se însoţeşte de hipertensiune arterială 
secundară determinată de compresiunea pe care formațiunea tumoral 
o produce asupra pediculului vascular (Proea). . i 
Complicatiile pe care le determin’ un chist hidatic renal pot fi 
de naturä mecanicä prin compresiuni asupra cäilor excretoare pina la 
scoaterea din functiune a rinichiului interesat (rinichi mut radiologic). 
Prin compresiune asupra pediculului. vascular apare hipertensiunea arte- 
rialá secundară. Ci d 1 Coe E pA qi 
Ò altă complicatie este ruptura chistului hidatic in cäile urinare. 
Comunicarea se face intre chist si calice, niciodată cu bazinet sau ureter 
(PY0q8a) 1 kJ | maiaa aa isi 
Ruptura se poate produce in organele cavitare abdominale din veci- 
nätate (stomae, duoden, colon) sau in vecinătatea peritonealä cind se 
insoteste de socul anafilactic deseris în capitolele. anterioare (ficat, splină). 
Prin procesul de perinefrita aderentialä rinichiul poate adera la 
diafragm şi astfel ruptura chistului se produce in pleură sau perieard, o 
eventualitate foarte rar intilnitá. 2 my | 
Infectarea chistului hidatic renal este posibilă pe cale hematogena, 
sau mai frecvent in chisturile fisurate in calice. În această situaţie bol- 
navul va urina cu puroi si singe si va prezenta semnele clinice ale unei 


398 


P 


= pentare. 
> 4 ` | 


eee: a.€ 


MONTRE EN. et^ 


infecţii, febrä, frisoane, leucocitoză etc. În general simptomatologia de 
itip alergie este mult mai putin exprimată in localizärile renale compa- 
jrativ cu alte localizări viscerale. . ; : 

Ca evoluţie trebuie să amintim că prin ruptură şi evacuarea, completă 
a conţinutului chistului sint posibile vindecări spontane. 

Diagnosticul chistului hidatie renal poate fi sugerat de simptoma- 
itologia, amintitá, dar pentru precizare sint necesare investigatii supli- 
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| Examenul radiologie prin radiografia renală „pe gol" va putea vi- 
zualiza chistul hidatie caleifieat partial sau total într-o proporţie de pinà 
la 27% din cazuri. i 
Urografia intravenoasá localizeazá tumora, dš date asupra märimii 
acesteia si compresiunii asupra arborelui caliceal care arată rinichiul 
„mut radiologic” dar nu poate preciza, etiologia formaţiunii tumorale, ` 
deși există şi citeva aspecte radiologice caracteristice. Astfel, în localizările 
la polul superior al rinichiului, calicele vor avea aspectul în „cupă de 
şampanie”. Cind există calcificäri perichistice aspectul este comparat cu 
„ciorchine de strugure”. | 
Echografia s-a dovedit; utilă pentru diagnosticul de formaţiune chis- 
lică — eu conţinut lichid si în localizările renale ale chistului hidatic. 
Nu poate însă face diagnosticul diferenţial fata de alte formaţiuni chistice. 
Scintigrafia renală precizează zona lacunară, determinată de forma- 
jiunea tumorală pe careo poate localiza si determina ca mărime si formă, 
Laparoscopia exclude localizările hepatice sau splenice atunci cînd 
există formațiuni tumorale palpabile abdominal. | | | 
Arteriografia selectivă evidenţiază chistul ca formaţiune avasculari. 
Aceasta, dă date precise asupra, raportului chistului cu pediculul renal şi 
cu vasele mari. | i 
Diagnosticul diferenţial urmează mai multe etape. În tumorile pal- 
pabile abdominal se exclud cele localizate pe ficat, splină, mezenter, 
colon. Cind tumora are contact lombar si se precizează că aparține de ri- 
nichi, trebuie diferențiată de nefro-epiteliom, tuberculom ete. | 
 Cind echografia a precizat că este formaţiune chistică cu continut 
lichid, trebuie diferențiată de hidronefrozá sau de chistul renal simplu. 
Această posibilitate o oferă tomografia, computerizată. | 
Tratamentul. Ca si in celelalte localizäri tratamentul este chirur- 
gical. Un tratament medical cu mebendazol înainte si după interventie 
‘poate fi încercat. 


3.3.4.7. Hidatidoza cardiacă 


Localizarea, cardiacă a chistului hidatie este destul de rari, intil- 
nindu-se într-o proporţie cuprinsă între 0,5— 2% din localizările în 
„diferite alte organe ale parazitului. Primul caz de localizare cardiacă la noi 
a fost publicat; de Bacaloglu în 1929, după care alte cazuri au mai fost 
comunicate de Butureanu gi colab. (1956), Teodorescu (1961), Oproiu 
(1968), Marinescu V. şi colab. (1970) iar în ultimii ani Pop D. Popa şi 
Pavelescu prezintă observaţii asupra altor cîtorva cazuri. Cazuri izolate 
de localizare cardiacă a chistului hidatie la adulți sau la copii sint comu- 
nicate şi de diferiţi autori străini. 
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Infestarea cardiacä poate fi primitivi, determinati de un embrion 
hexaeant, ajuns aici pe cale circulatorie după trecerea prin filtrul hepato- 
pulmonar, sau poate fi secundară în- urma ajungerii in cord a unor sco- 
leesi (sau a unor vezicule fiice) proveniţi din ruperea intracardiacă sau 
pericardiacă a unor chisturi localizate în ficat, plămîn sau alt organ de 
vecinătate. |^ MATE dis pu "he | 

Marea majoritate a chisturilor cardiace se localizează in miocard, 
subendocardie sau subepicardic. De asemenea, se apreciază cá chisturile 
se localizează mai adesea în peretele muscular al ventriculilor decît in 
cel al atriilor sau perieardului. Chisturile cardiace crese încet, aproximaiiv 
1 em pe an si se pare că nu trec de 5 — 6 em diametru. — ^ 

Din punct de vedere clinic, cei mai mulţi purtători de chist hidatic, 
sînt asimptomatici, mai ales la început cînd este vorba de chisturi mici 
si necomplicate. Mai tîrziu, în măsura in care chistul creşte pot apărea 
dureri precordiale, palpitatii, extrasistole si uneori dispnee. Mai pot 
apărea rar tulburări de ritm, tahicardie paroxistică sau bloc atrio-ventri- 
cular. Complicatiile sint determinate de ruptura intracardiacă sau intra- 
pericardiacă, care pot fi urmate de soc anafilactic, obstructii valvulare, 
embolii si obstructii în vasele cerebrale, pulmonare sau ale altor organe. 

„ Chisturile inimii drepte au tendinţa de a evolua spre endocard iar 
cele ale inimii stîngi spre pericard. | MI ta c 
— Diagnosticul este uneori destul de dificil. Atunci însă cînd chistul 
prezintă un lizereu calcificat, diagnosticul se poate face pe cale radiolo- 
gică. În prezent diagnosticul hidatidozei cardiace se face cu ajutorul 
echografiei şi angiografiei, sprijinite de eozinofilia sanguină eventual pre- 
zentá si de reacţiile imunoserologice. Destul de frecvent diagnosticul se 
‘face numai cu ocazia unei complicaţii (diseminare metastatic’ intrapul- 
monară sau ruptură endocavitará). Uneori diagnosticul se face numai la 
Decropsii. axo apt Sen sia ptr qd (sean TE 
. Diagnosticul diferenţial. trebuie făcut cu un anevrism cardiac sau 
o tumoră de cord. Anevrismul este intilnit la cei care au avut infarct 
in antecedente si se prezintá radiologic sub forma unei bombári circum- 
scrise localizate pe conturul cardiac.  . - i 


Tratamentul este chirurgical sau mixt (chirurgical si medical) cu 
derivati imidazolici. Hi à 


3.3.4.8. Hidatidoza musculară 


Localizärile musculare ale chistului hidatie nu sint rare, atita vreme 

cit se intilnese intr-o proportie care dupá Benini si colab. (1982) ar merge 
de la 2 si pind la 5%. Diferite cazuri izolate au fost descrise atit in strai- 
„nătate. cit si la noi, fiind comunicate in special de chirurgi sau ortopezi 
(Rădulescu, Nana, Andreoiu, Butureanu, Vereanu, Juvara, Albu §.a.). 
Mai frecvent chisturile se localizeazá in muschii trunchiului, muschii 
-cefei, mușchii peretelui: abdominal si ceva mai rar in cei ai membrelor 
superioare sau inferioare. Localizarea mai rarä din muschii membrelor 
inferioare (muşchii coapsei sau mușchiul psoas-iliac) a fost intilnita la 
noi de Albu si Juvara (citati de Panaitescu 1968) iar în străinătate, prin- 
tre alţii, Benini şi colab. (1982) comunicau un caz de localizare a unui chist 
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hidatie in mușchii coapsei, iar Mennier şi colab. (1983), din două cazuri 
pe care le prezintá unul era de asemenea localizat tot in muschii coapsei. 
Localizärile musculare pot să fie primitive sau pot sa fie secundare, 
determinate de scoleesii (sau de veziculele fiice), care provin de la un alt 
chist hidatie primar. Cazul comunicat de Benier $i colab., la care nesam 
referit mai sus, era un chist hidatic recidivat. Pentru un chist hidatie 
asemănător apărut in aceeaşi regiune, bolnava fusese operată cu 10 ani 
înainte. Loi, ti T2221 à UE i 

Fixarea în muşchi a chistului se traduce din punct de vedere clinic 
prin apariția unei tumori ovoidale, de obicei dură sau semidură care 
creşte lent, progresiv. i a 

Chisturile musculare, in general difuz conturate, sint de regulă 
nedureroase. : w dba] | Lb ud 

Chistul infectat situat in tesutul adipos interstitial poate sa deter- 
mine o miozită locală sau se poate deschide la exterior. 

Diagnosticul, care nu este intotdeauna chiar atit de usor, poate fi 
sugerat de o radiografie (xeroradiografie), echografie $i mai ales o arterio- 
grafie. Examenele imunoserologice sint rar de folos in localizarea mus- 
culară, iar eozinofilia este inconstanta. I | 

- Diagnosticul pozitiv se poate face in chisturile infectate si deschise 
la exterior, prin identificarea resturilor hidatidei. Punctia este contra- 
indicată. | 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu abcesul rece, lipomul, he- 
matomul inchistat, fibromul, neurinomul, o miozită localizată sau orice 
altă tumoră benigni. Uneori trebuie să ne gindim $i la o cisticercoză 
„cutanată. aren”! | | 

Tratamentul este chirurgical. Pentru a se preveni recidivele, care 
sint destul de frecvente si in aceastä localizare, este recomandat trata- 
mentul cu mebendazol. | 


3.3.4.9. Hidatidoza cerebrală _ 


fn localizärile cerebrale, chistul hidatic este de obicei unic, cu loca- 
lizare subcortical’ la limita între scoarță si substanţa albă. Volumul aces- 
tuia poate ajunge la märimi considerabile (600 —800 ce) deplasind țesutul 
cerebral prin compresiune si modificind cavitäfile ventriculilor cerebrali. 
Prin lipsa tesutului conjunctiv în encefal, chistul hidatic se dezvoltă in 
voie cu o adventice foarte subţire, aproape inexistentă. 

Tabloul clinic diferă în funcţie de virstă, la copil predominind sem- 
nele de hipertensiune intracranianä si semnele oftalmologice, în timp ce 
la adult sînt mai evidente semnele de localizare focală. 


Hidatidoza cerebrală infantilă 


La copil chistul hidatic se dezvoltă mult timp asimptomatic, 
evoluția fiind relativ lentă timp de 6—8 ani. | + do 

Toti autorii sint de acord cu faptul că țesutul cerebral al copilului 
este capabil de o excepţională adaptare funcţională, prin care suplează 
neuronii compromisi prin compresiunea chisticá. | a 

Deseori apartinätorii pot sesiza, creşterea in volum a craniului copi- 
lului. Starea generală este mai putin bună si pe lingă o cefalee intermitentă 
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pot apárea si vársáturi. Treptat apar tulburări de vedere, crize epileptice, 
tulburări de sensibilitate şi de vorbire, iar in unele cazuri tulburări de 
comportament şi modificări psihice. 

Tulburările oculare sînt aproape totdeauna prezente in faza inci- 
pientă cu modificări ale acuitatii vizuale (ambliopii şi eclipse vizuale pasa- 
gere) pentru ca prin extinderea leziunii sá se instaleze diplopie, stază pa- 
pilara, atrofie opticá si cecitate. . 

Dezvoltarea fizicá a copiilor este întirziată, prin influențarea siste- 
mului hipofizo- -hipotalamie, intirzierea in crestere putind da „infantilism 
hipofizar". 

Cefaleea poate fi unilaterală, apare deseori în accese si in general 
diminuă după värsäturi. | 

Semnele de hipertensiune intracraniană sint y ritul prezente, 
semnele de localizare insá. adesea lipsesc. 


Hidatidoza cerebrală la adult 


- Chistul hidatie cerebral la adult nu poate fi As venii prin Apio- 
matologie clinică de o tumoră cerebrală de altă natură. 

Perioada de debut este mult mai scurtă decît la copil, in 3—6 luni 
instalindu-se. semnele. de localizare (semnele de focar) si hipertensiunea 
intra-eranianá. 

Cefaleea este difuzä, crizele epileptice sint prezente in 36% din cazuri 
(Arsene), apar precoce hemipareze si tulburări de vorbire. Semnele: ocu- 
lare deşi prezente sînt de mai mică amploare decit la copil. Prin impo- 
sibilitatea de expansiune a formaţiunii hidatice (calota osoasă creind un 
spațiu limitat) semnele clinice neurologice se instalează relativ rapid 
$i realizează un polimorfism. simptomatic in functie de localizarea chis- 
tului, putind mima debutul unei tumori cerebrale sau al unui accident 
vascular cerebral. 


Tulburírile psihice sint mai frecvente la adult decit la copil (pînă 
a 40% cazuri— Arsene), acestea, se manifestă prin modificări de compot- 
tament, . apatie, agitaţie, uneori dezorientare temporo-spatialš. . 

Din datele enunțate putem sustine că nu există date clinice .carac- 
teristice chistului hidatie cerebral şi că acesta poate fi bănuit atunci cînd 
există și alte localizări viscerale sau cînd bolnavul provine dipti -0 regiune 
endemică de boalä. 


Hidatidoza cerebrală metastatică 
Această formă clinică este mai rar întilnită și apare după virsta de 
15 ani (timp necesar pentru dezvoltarea unui chist primar, ruperea aces- 
tuia, insimintarea secundară și dezvoltarea chisturilor metastatice). 


Debutul poate fi bruse eu stare Np Si crize epileptice sau 
poate trece neobservate. 


Urmeazá o perioadä de latentä de 1 an. pipe la, 5 ani (timp de 
germinare hidatică). 


| Perioada, de stare se manifestă cu fenomene . meningeale sau ence- 
falice, cu hemiplegie, crize epileptice, semne de hipertensiune intracranianä. 
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. In funcție de localizare şi de numărul chisturilor.ca si de apariţia 
acestora si in alte organe simptomatologia clinică devine mai complexă. 
Tot ca o-hidatidozá secundară se manifestă si insämintärile secun- 
dare actului operator atunei cind chistul s-a rupt in timpul manevrelor 
chirurgicale. În aceste situaţii perioada, de latentš este mult mai scurtă. 
În oricare din formele clinice de hidatidozá cerebrală secundară 
evoluţia este gravă şi posibilităţile de rezolvare terapeutică chirurgicală 
limitate. | ; 

Diagnosticul. Pentru a justifica difieultatea diagnostieului in locali- 
zările cerebrale ale acestei boli ne permitem să citäm afirmaţia Prof. Ar- 
sene : „cînd diagnosticul nu-i imposibil, este foarte greu”. 

S-au preconizat o serie de examinări paraclinice care să vină in 
ajutorul medicului practician. i i Ai 

Probele biologice au aceeași valoare interpretativă ca si in alte lo- 
alizări. | NT 

Examenul radiologie. Radiografia simpli a craniului la copil eviden- 
țiază semnele unei hipertensiuni intracraniene (lărgirea suturilor inter- 
osoase, lărgirea, şeii turceşti şi macrocefalie) si semne de localizare (bom- 
barea si subtierea caselor calotei la nivelul ehistului). | 

‘La adult deseori examenul radiologie dă relaţii normale. 

~~ Blectroencefalograma. Aceasta are posibilitatea să localizeze leziunea. 
(in ee emisfer cerebral este tumora) atunei cind hipertensiunea intra- 
craniană nu este foarte mare. Nu există însă o imagine tipică pentru chis- 
tul hidatie, aspectul EEG poate fi cu o zona de hipovoltaj inconjuratá 
de unde A (delta) sau eu importantă dezordine bioelecirică. 

. Scintigrafia cerebrală. Această metodă dă rezultate destul de nesa- 
tisfăcătoare datorită lipsei de vascularizatie a chistului si deci lipsă de 


captare a radiotrasorulu. | —  . 

. Din experienţa clinicii neurologice din Bucuresti (Arsene), reiese 
că la 13 pacienți s-au obţinut 5 rezultate normale, la 3 neconeludente 
si numai în 5 cazuri imagini superpozabile arteriografiei. i 

Phonoencefalografia poate fi de ajutor in chisturile localizate sub- 
. cortical. | amici | | 

. Arteriografia cerebrală este metoda, care permite in cele mai multe 

situaţii localizarea procesului expansiv si natura acestuia. Metoda are 
avantajul de a nu modifica presiunea, lichidului cefalo-rahidian $i evită, 
pericolul punefionárii chistului (pericol existent in ventriculografie). 
Există însă anumite localizări ale chistului hidatic cerebral (parieto-occi- 
pitale, juxta-ventriculare ete.) în care imaginile arteriografice nu sint 
suficiente pentru diagnostic. ts 

Ventriculografia mult utilizată pînă la apariția tomografiei compu- 
terizate, este-consideratä de multi autori fiind nocivä in hidatidoza cere- 
bralá existind pericolul punetionärii chistului si insämintärii secundare 
meningo-encefaliee. — à | bles 

Tomografia computerizată dă imagini caracteristice. 

Diagnosticul diferențial. Inditerent de localizare şi de mărimea chis- 
tului hidatic cerebral, diagnosticul trebuie tăcut cu toate procesele expan- 
sive intracerebrale. 
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Evolutia afecțiunii este progresivă. Prin mărirea lentă dar treptată 
a formaţiunii chistice, se produce o compresiune şi o distrugere din ce 
în ce mai mare a substanţei cerebrale, urmată de moarte. 

Tratamentul este numai chirurgical, prin ablatia chistului. Pentru 
chisturile hidatice primitive mortalitatea post- operatorie a scăzut mult 
in ultima perioadă, dela 70% cit era în trecut la 12% (Arsene). Seche- 
lele neurologice si oftalmologice postoperatorii sint proportionale eu dimen- 
siunile chistului decas operat. 


| 3.34.10. Hidatidoza intra-orbitará 


Hidatidoza globului ocular este foarte rară, dar dezvoltarea chis- 
tului hidatie in cavitatea orbitarä este mai EDI seat reprezentind 1%, 
din totalul loealizárilor. 

Boala apare la virsta tînără intre 10—16 ani la adolescenţi sau 
adult tinăr. Localizarea intra-orbitară este totdeauna unilaterală. Em- 
brionul hexacant ajunge în orbită prin artera oftalmică. Dezvoltarea 
acestuia se face destul de rapid, într-o cavitate care fiind deschisă anterior 
nu-i opune rezistenţă mare. 

Cele mai frecvente localizări sint în jumătatea superioară a orbitei 
în țesutul periocular sau în mușchii motori ai globului ocular. Ca mărime 
se estimează că în timp de 5—6 luni poate ajunge la mărimea unei cireşe. 
 Adventicea chistului se continuă cu țesuturile din jur, fără strat de clivaj 
şi poate îngloba nervi şi fibre musculare. Adventicea este mult mai putin 
evidentă decât în alte organe, din cauza lipsei țesutului conjunctiv la 
nivelul orbitei. _ 

Simptomatologia se manifestă destul de precoce şi chiar înainte de 
apariţia durerii, apare devierea sau dislocarea globului ocular însoţită 
de exoftalmie unilaterală şi diminuarea acuităţii vizuale. 

Durerea este variabilă ca intensitate şi frecvenţă si bolnavul acuză 
o senzaţie de presiune intraorbitară. Durerea poate îmbrăca caracterul 
unei nevralgii oftalmice sau să se manifeste ca o hemicranie. Cind sînt; 
interesaţi muşchii motori se instalează diplopie prin devierea pu: 
ocular. Alteori apare ptozá palpebralá. 

In exoftalmii mari apar modificäri trofice ale Em pA 5 cor- 
neei cu uleeratii ale acesteia, si pierderea vederii. 

Există situaţii cînd prin localizarea profundă în cavitatea orbi- 
tară chistul hidatie nu poate fi depistat decît după o evoluţie mai lungă, 
cind ajunge la un volum mai mare şi deseori certitudinea diagnosticului 
este numai prin intervenţie chirurgicală. : 

Examenul fundului de ochi va aräta modificäri nespecifice, hiper- 
emie, edem, mici hemoragii de stază, pînă la atrofie optică secundară. 

Din punct de vedere al localizárii intraorbitare chistul hidatic poate 
fi in pleoapa superioara, subeonjunetival, orbitar anterior, orbitar poste- 
rior, in interiorul cornului museular sau in afara acestuia (cele mai frec- 
vente). 

Trebuie amintit că unele chisturi hidatice dezvoltate iniţial i în oa- 
gele calotei sau intracranian pot Lordi qi prin extindere şi în cavitatea, 
orbitară, . 
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Evoluţia unui chist hidatie intraorbitar este in general de scurtă 
duratá, la maximum 6 luni apärind primele semne oftalmologice (exo- 
ftalmie si tulburäri oculomotorii unilaterale). 

Complicatiile pe care le determină sint in primul rind de ordin me- 
canic, cresterea in volum a chistului determinind modificări asupra pozi- 
tiei globului ocular. Numai cînd evoluţia este lungă, cînd nu se intervine 
terapeutic, pot apărea complicații de vecinătate ca erodări ale pereților 
sinusurilor frontale sau etmoidale sau chiar ale pereţilor ososi ai orbitei. 

Supuratia chistului hidatie intraorbitar este o complicafie excep- 
tic )] alà. 

Manifestările toxico-alergice pot fi locale ca edeme ale pleoapelor 
sau echimoze, dar pot avea si caracter general ca urticarie. Cind din gre- 
sealt se punctioneazä chistul, sînt posibile manifestări de tip anafilactic. 

Prognosticul depinde de precocitatea diagnostică si de momentul 
actului chirurgical, dar si de localizarea chistului, de aderenfe etc., care 
vor influența posibilitățile de ablatie operatorie. Este importantă inte- 
gritatea corneei si gradul in care a fost influențată acuitatea vizuală, 
pentru recuperarea vederii postoperator. 

Diagnosticul pozitiv de formațiune tumorală intraorbitarä este 
destul de uşor, dar diagnosticul etiologic al acestei formațiuni deseori se 
face numai intraoperator. 

Radiografia simplă nu dă indicații semnificative. , 

Arteriografia orbitrară prin angiografie carotidiană poate releva 
prezența chistului hidatie prin deplasarea pe care acesta o determină 
asupra arterei oftalmice. | | 

Diagnosticul diferențial pentru formațiuni tumorale se face cu car- 
cinomul, epiteliomul, reticulo-blastomul, sarcomul ete. abo: ov 

Cînd se cunoaşte că tumora are conţinut lichid trebuie diferențiată 
de chisturile congenitale seroase sau dermoide sau de chisturile cistigate 
{post hematoame). | 

Tratamentul este chirurgical, eventual sprijinit de cel medicamentos. 


3.3.4.11. Hidatidoza osoasă 


Loealizárile osoase ale hidatidozei sint apreciate ca frecvenţă între. 
1 — 2,5% din totalul localizărilor parazitare. 

Statistica lui Dévé făcută pe 637 cazuri de hidatidoze osoase (ci- 
-tată de Arsene) dă imaginea preponderentei localizărilor la diferite nivele 
ale sistemului osos. Si alti autori pe loturi mai mici de bolnavi găsesc o 
distribuţie în sistemul osos, ca aceea pe care o prezentăm in continuare. 

În coloana, vertebrală 44,295, bazin 16,4%, femur 15,7%, humerus 
7,5%, tibie 6,495, craniu 3,4%, coaste 3,3%; omoplat 1,595, calcaneu 
0,6%, in stern 0,895, in peroneu, radius, claviculă si falange cite 1 caz. 

Embrionul hexacant ajuns in capilarele osoase dezvoltä vezicula 
hidatică care produce leziunile osoase printr-un mecanism triplu : me- 
canic, necrotic si de rezorbfie osoasă. | 

Prin eompresiune mecanicá este inlocuit la inceput tesutul medular 
apoi se distruge spongioasa si in continuare este dislocat peretele osos. 
Procesul neerotic este datorat unui efect toxic si ischemic si determină 
o zonă cireumserisá de necroză cu formare de sechestră osoasă. Rezorbţia 
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osoasă este: produsă, prin celulele osteoclaste si se caracterizează prin lipsa 
producerii de. ţesut fibros, de reacţie. . `. 

Expansiunea, formaţiunii chistice se face prin aparitia unor micro- 
vezicule la. suprafaţa veziculei iniţiale, determinind un aspect multive- 
zieular; Prin creşterea, tensiunii intra- osoase in timp se perforeazá peri- 
ostul si sint invadate tesuturile moi din jur. În aceste țesuturi se dezvoltă 
un chist hidatic unic. 

| Caracteristic pentru hidatidoza osoasă, este lipsa, reacției periostale 
si lipsa hiperostozei protectoare. ^. 

Volumul microveziculelor intraosoase variază de la o gămălie de ac 
pind la mărimea. unei măsline, sau chiar pina, la marimea mei mandarine, 
intre ele putind. să existe încă trabeculi ososi. Aspectul poate fi confundat 
eu cel al unei. echinocoecoze alveolare, dar de fapt este aspectul specific 
al hidatidozei dezvoltate în ţesut osos. În aceste localizări nu se dezvoltă 
niciodată un chist; hidatic cu membrană adventicială datorită lipsei tesu- 
tului conjunctiv. 

Citeva aspecte mai deosebite vor fi MANCA in functie de locali- 
zärile hidatidozei in diferite zone ale sistemului osos. Astfel, in localizürile 
oaselor calotei evolutia se face de obicei spre exterior, erodeazá táblia ex- 
ternă si se dezvoltă sub. scalp cu bombare subtegumentari si deformarea 
regiunii interesate. La palpare se va simţi o formațiune dură , renitenta 
care nu este dureroasä. Cind evolutia este mai. îndelungată si pr oduce si ' 
erodarea täbliei interne şi formațiunea tumorala poate fi animati de bătiii 
pulsatile. În evoluţie, hidatidoza osoasi se poate infecta, şi perfora. la 
exterior, eliminindu-si continutul format din puroi si vezicule fiice. 


Localizärile în oasele bazei craniului se confundă ca simptomatolo- 
gie cu localizările intracerebrale — evoluţia fiind de cele mai multe ori spre 
intracranian. În aceste situaţii apar fenomenele neurologice. deserise la, 
chistul hidatic cerebral. r 


În localizärile oaselor cranfului anterioare, dezvoltarea chisturilor 
parazitare se poate face spre sinusurile frontale sfenoidale sau etmoidiene, 
sau spre orbitá pe care o poate invada secundar. Pot fi prezente semne cli- 
nice de hipertensiune intracraniană, pot apare secretii nazale ca în sinuzi- 
tele cronice sau exoftalmie unilaterală, cu diplopie ea în tumorile orbitare. 

Desigur că piná la precizarea diagnosticului de chist hidatic diag- 
nosticul diferențial trebuie facut cu procese inflamatorii si neoplazice ce 

pot apárea la nivelul oaselor craniene cum ar fi tuberculoza, osteomiclita, 
 ehisturile dermoide, angiom, mielom, plasmocitom ete. 


. Localizárile vertebro-medulare reprezintă aproximativ. o jumătate din 
totalul localizărilor osoase. Intereseazá virsta adultului tînăr, prague cu 
frecvenfa cea mai mare in a 3-a decadă. 

in aproximativ 49% din cazuri (Arsene) localizare ea vertebrală este 
asociată cu alte localizări hepatice sau pulmonare.. 

Initial parazitul se dezvoltá in corpul vertebral, in spongioasá cu 
aspectul multivezicular care distruge treptat arhitectura trabecularä pin’ 
la cortical’. Într-o fază mai avansată este distrusă şi corticala,.se pro- 
duce prăbușirea vertebrei si insáminfarea vezieulelor in tesuturile incon- 
jurátoare, in muschii paravertebrali sau in canalul rahidian. O datä cu prá- 
busirea vertebrală apar si semnele de compresiune medulara. 
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Discul intervertebral opune parazitului timp mai îndelungat; rezis- 
tentă; cînd acesta este distrus hidatidoza se propagă la vertebra inveci- 
nati. | 
Localizärile initiale sînt în corpul vertebral dar complicațiile prin 
compresiuni radioulo-medulare apar într-o frecvenţă de pind la 87% (Ar- 
sene, Panoza). ILI 

Hidatidoza vertebrală poate evolua mult timp asimptomatie si se 
poate exprima bruse printr-o complicafie neurologicä de obicei eu semne 
oliniee de compresiune medulara. 

Simptomatologia poate fi cu durere de tip radicular, care nu cedeazá 
la repaus, dar care se intensifică la poziţia de ortostatism. Alteori apar 
paraparez2 sau chiar paraplegii. Sindrom de coadă de cal eu tulburări sfine- 
teriene, tulburäri trofice secundare, modificäri ale reflexelor osteoten- 
dinoase sau tulburări de sensibilitate cu zone de anestezie în bandă sint 
4e asemenea posibile. se | 

Contractura musculară paravertebral’ este mai limitată şi mai pu- 
iin exprimată decît in morbul Pott. 

Prin prăbuşirea vertebrei apare gibozitate. 

Diagnosticul diferenţial în aceste situaţii trebuie făcut cu herniile de 
dise, tuberculoză, eisticereoză, tumori primitive sau metastatice. 

Deseori prin distrugerea corpului vertebral se produce o colecţie 
paravertebralá numitä ,,abees rece hidatic" prin analogie ou ,,abcesul 
Tece” tuberculos. Aspectul secreției in abcesul rece hidatic este comparat 
cu „supa de mazăre” într-o masă purulenta, fiind incluşi grunji de vezi- 
cule rotunde sau imbricind un aspect gelatinos. Colecţiile mai vechi se 
înconjoară de un ţesut conjunctiv ca o capsulä fibroasá ce se continuá cu 
periostul vertebral si uneori pot apárea zone calcificate în capsulă. Colec- 

iile pot fuza prin spaţiile de clivaj spre trahee, vasele subclaviculare, do- 
mul pleural, mediastin, perirenal, psoas, fundul de sae Douglas, reet, 
vezică ete. 3 | 

Aceste colectii se pot exterioriza spre axilä, regiunea subelaviculară 
sau pot perfora la nivelul tegumentului. Conţinutul acestor abcese hida- 
tice este format din puroi microbian, sechestre osoase si vezicule fiice (ase- 
mănătoare boabelor de orez). Suprainfectarea microbiană este posibilă. 

Confuzia cu abcesul rece tuberculos nu este rară şi diagnosticul di- 
. ferential rámine încă destul de dificil. în hidatidozá bolnavul este afebril, 
cu stare generalá buná, contractura paravertebralá este micä, gibozitatea 
mai discretă, dar certitudinea diagnosticului o dá numai punerea in evi- 
denfá a veziculelor hidatice. | 3 

Trebuie să amintim că localizärile hidatidozei la nivelul corpurilor 
vertebrale se complică deseori cu extinderea tumorii parazitare la nivelul 
arcurilor vertebrale, la coaste sau la oasele iliace. 

Localizärile în oasele lungi sint la nivelul epifizelor cu extindere spre 
diafizä. Aspectul este multivezioular dar într-un singur focar şi niciodată 
nu există reacţie periostală. Prin distrugerea țesutului osos propagarea se 
face din aproaps în aproape spre țesuturile moi înconjurătoare. Linia in- 
ter-articular’ poate fi lezată, extinderea putindu-se face la osul învecinat 
prin articulaţie. | 
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Semnele aiie sint durerea locală persistentă, neinfluentatá de me- 
dicatia antalgică sau de repaus. Durerea se intensifică progresiv, apare tu- 
mefactia regiunii fara semne inflamatorii la nivelul tegumentului. 

După perlorarea tabliei osoase in fesuturile învecinate se dezvoliă 
chist hidatic unic. În fazele avansate se produc fracturi patologice. 

Localizările parazitului în articulația coxo-fermurală poate duce la 
protruzia acetabularä. uw | kr 

,  Investigafile necesar peniru stabilirea, diagnosticului sint reprezen- 
tate de:. 

Radiografia simplă care poate evidenția rarefierea spongioasei la 

oasele craniului si bazinului cu aspect „de vastă”. Periostul este bom! rat, 
intraosos apar imagini clare rotunde, policiclice. . 

in localizärile oaselor de la baza craniului apar modificäri ale şeii í 
cești, eroziuni ale sinusurilor, osteoliză in mastoid’ ete. 

La nivelul coloanei vertebrale, corpul vertebral are aspect moditicat 
pină la distrugerea corticalei $i prăbuşire cu gibozitate, discul vertebral 
ramine nemodificat în fazele iniţiale. Colecţiile paravertebrale apar o: 
zone mai dense cu sechestre osoase în interior Sau cu contururi calcitic ate 
(aspect sugestiv pentru hidatidoza). - 

"Baamonul radiologic cu substantá de ja S ani ipindat) at util pen- 
tru localizarea nivelului de compresiune — veziculele apar cu contur po- 
lieiclic.. « Ten i | 
Echografia pune in evidenţă imaginile chistice in, fesutul OSOS s şi deli- 
miteaz& şi extinderea acestora. Echografia este utilă şi pentru controlul 
oficacităţii actului chirurgical, putind preciza eventualele chisturi restante 
post-operator. | 

| . Examenul prin. tomografie computeriz ata EXEAT diagnosticul hida- 
tidozei atit pentru fesutul osos cit si-pentru țesuturile moi înconjurătoare, 
asigurind o cunoaștere exactă a numărului si extinderii leziunii ca si a 
raporturilor cu organele învecinate, în vederea actului chirurgical. 

Ou ajutorul “tomografiei computerizate actul operator devine mai 
eficace şi mai putin mutilant —putindu- se interveni exact la locul leziunii. 
‘Controlul cu acestă metodă este necesar si dupá interventie. 

.. Tratamentul hidatidozei osoase este chirurgical — dar în funcţie 
de localizári si.de extinderea tumorii parazitare, problemele pe care aces- 
ta le ridicá sint uneori deosebit de dificile. De asemenea recuperarea post- 
operatorie a leziunilor neurologice sau osteo- articulare este numai partiala. 


9.3. d fag le pozat 


“În: hidatidoza de ofiter mai + segetes hepatică sau pulmonară ico 

„şi în aceea de localizare mai rară din diferite alte organe, diagnosticul bo- 
li cere medicului cunoștințe temeinice de patologie generală, ; gi în același 

timp mult simţ; clinic şi mult discernământ. Dacă în unele cazuri, diagnos- 

ticul poate într-adevăr rezulta de pe urma unui singur examen radiologie 

(chisturi calcificate) sau à unui sumar examen de spută (prin identificarea 

elementelor parazitare ce apar de exemplu într-o hidatidoza. pulmonară), 

în alte cazuri, cu toate eforturile multiple depuse de clinician şi de explo- 
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rationistii eu care colaborează, diagnosticul nu ajunge să fie, stabilit, decit 
pe masa: de operaţie sau la neeropsie. Tocmai de aceea, în vederea unui 
diagnostic de hidatidozá corect si nu prea tardiv, se impune, ca pe lingă 
datele de ordin epidemiologic, să valorificäm tot ce se poate obţine în acest 
scop de la examenele înscrise în tabelul de mai jos. 


— Ex. clinic 

.— Ex. hematologic (cozinofilia) 
— Ex. imunobiologic _ 
— Ex. radiologic 

`— Ex. echografic 

— Ex. scintigrafic 

— Ex. tomografic 

— Ex. arteriogralic 

— Ex. laparascopic 


— F th 


litrucit însă, în capitolul de clinică anterior, o dată cu prezentarea 
bolii pe organe, am menţionat si aportul pe care-l poate aduce una sau 
alia din metodele de explorare citate, nu vom insista, din această cauză, 
aici, decit asupra acelora dintre ele care au un interes mai general. 

Astfel, incepind cu informațiile de ordin epidemiologic, trebuie să re- 
cunoaştem ca în hidatidoza, de orice evoluţie, acestea au o semnificaţie cu 
atit mai importantă, eu cit este vorba de o zoonoză căreia i s-a acordat 
si statutul de boală profesională. Dacă boala este în mod real mai frecventă 
printre muncitorii din mediul rural (păstori, crescători de animale, vina- 


` 


tori ete), aceasta nu înseamnă însă că nu se intilnese destule cazuri de 


hidatidozá si printre persoane care trăiese in mediul urban, si care nu-şi 
amintese să fi avut prin anturajul lor ciini sau pisiel. . 

- Examenuil clinic, al bolnavului, atent tăcut, poate veni cu o serie de 
date importante atit in hidatidoza hepatică sau pulmonară, cit si in aceea 
dată, de alte localizări. Nu trebuie însă să se scape din vedere că hidatidoza 
de orice localizare, începe eu o simptomatologie generală comună (ina- 
petentá, scăderea capacităţii de muncă, astenie, pierdere ponderală, etc). 
iar în eaz de complicaţii se poate termina cu o serie de manifestări clinice 
de asemenea comune (febra cu sau fără frison, leueocitozá, VSH crescută 
ateh NS A nwt | | 
: Un semn freevent intilnit in hidatidoza si asupra cáruia atrage aten- 
tia examenul hematologie este eozinofilia. Sk UST 

 Bozinofilia sanguină in hidatidoză se instalează îndată după fixarea 
parazitului şi după ce atinge un maximum, poate cobori treptat, pentru a se 
menţine în eontinuare la valori moderate. Asemenea căderi le înregistrează 
eozinofilia şi după ce parazitul a fost inliturat prin ablatie chirurgicală 
sau prin moartea sa. i i 

“Curba eozinofiliei in hidatidozá poate fi supusă pe parcurs la ascen- 
siuni mai mult sau mai putin bruște, in special in cazul fisurárii, ruperii 
sau infeetării chisturilor. De asemenea in evoluția unei eozinofilii, modifi- 

ări importante pot surveni in cazul aparitiei unei hidatidoze secundare. 
Aceste lucruri explică, cel putin în parte, valorile variate ale eozinofiliei 
sanguine pe care le raportează diferiţi autori. 
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Absența şi variațiile eozinofiliei la o parte importantă din cazwi, 
fae ca aceasta să nu poată fi folosită cu un aport real si constant în diag- 
nosticul bolii. De aceea, in seop de diagnostic, a fost multă vreme folosit 
testul eozinofiliei provocate, care se bazează pe principiul că dacă unui 
bolnav cu hidatidoză i se injectează antigen hidatic, eozinofilic, creşte, în 
timp ce la cei sănătoşi rămîne nemodificată. | 

In general, in hidatidozà, eozinofilia este prezentă la aproximativ 
40—50% din cazuri. 

Astfel Cárpinisan si colab. (1951) intilriesc eozinofilii in 50,7 7o. din 
cazurile de hidatidozá UE iar Juvara $i colab. (1958) le găsese 
într-o proporţie asemănătoare (49,5%) in hidatidoza hepatică. Fossati 
(1970) într-o statistică de 147 cazuri, comunică de asemenea o frecvenţă 
de 50% a eozinofiliilor in hidatidozá. 

Valorile eozinofiliilor, mai ridicate in eazuri rare, izolate, sint de cele 
mai multe ori moderate. 


Asa de exemplu, Lillo si colab. (1969) au găsit o eozinofilie de pina 
la 4% in 33 cazuri, de 4—6 ji in 11 eazuri si de 7—10 7; in numai 7 cazuri- 
O eozinofilie sanguini cuprinsă între 5 —15 % o găseşte ș şi Panaitescu (197 0} 
care menţionează, că valori mai rideate a intilnit rereori. 


Din o sută de bolnavi, pe care i-am avut în ultimii ani internaţi cu 
diagnosticul de hidatidozá hepatică (si mai rar de altă localizare) noi am 
găsit o eozinofilie de pînă la 4 % la 42 dintre ei, o eozinofilie cuprinsă intre 
5 si 10 % la 47, iar o eozinofilie între 10 si 15 74 la 9. Eozinofiliile rare, mai 
ridicate de 15 9; pe care le-am întîlnit in acest lot, ca şi in alte loturi, ne-a 
Tácut sà susţinem că în hidatidozi ar putea eventual să existe tulpini para- 
zitare cu „pro oprietati antigenice si cozinofiligene diferite” (Gherman, 
1981). 

Pe lingă o eozinofilie periferică, în hidatidozá se intilneste si o eozino- 
filie tisulară, pe care Panaitescu (1970) o pune pe seama eozinocitelor de tip 
tisular. Într-un studiu histologic făcut de noi, am întîlnit o reacţie intla- 
matorie puternic hiperergică, în care am semnalat alături de eozinofile ti- 
sulare şi eozinofile sanguine, Acest lucru ne-a făcut să considerăm ca la 1eac- 
tivitatea specifică in faţa parazitului participă eozinocite de tip tisular, 
dar si eozinofilele periferice (Gherman si Boicescu 1979). 

Examene imunologice. În hidatidozá, un diagnostic imunologie este 
în prezent posibil, trebuind să apelăm in acest scop la o serie de metode 
serologice imunochimice. Dintre acestea mai cunoscute sint: 

— dubla difuziune Ouchterlony. - 
. — -eontraimunoeleetroforeza ; 

— metoda de imunofluorescentá (indirectă) si 

— metoda imunoenzimatici (ELISA). | 

Dubla difuziune Ouchterlony este o metodá simpli care se poate apli- 
ca mai în orice laborator. Pe o lamă pe care s-a întins un gel de agaroză, se 
decupeazä doux godeuri. In unul din acestea se pune antigenul solubil, 
iar în celălalt serul de examinat. Proba este pozitivă, dacă acestea două 
AA una spre alta, se precipita la locul de intilnire si formeazá o linie 
albá. 


Contr aimunoelectroforez a este tot o metodi de dublă difuziune in 
care progresiunea in gel este accentuată de un cîmp electric. Si in acest 
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caz. acolo unde antigenul se intilneste cu anticorpul, se formeazá in gel o 
linie albă de preeipitare. Metoda este mai sensibilă si mai rapidi. | 

Metoda de imunofluorescentä (indirectă), pe scolecsi, este o metodá 
in care reacţia antigen-anticorp, devine uşor vizibilă in lumina ultravioleta, 
daiorititizotiocianatului de fluorescein’ cu care este marcat serul de exa- 
minat. Metoda se bucură de o largă apreciere, dar nu poate fi practicata 
decit in laboratoarele care dispun de microscop cu ultraviolete. | 

Metoda imunoenzimatieá porneşte de la un principiu asemănător, 
in sensul că anticorpii se conjugă cu o enzimă (peroxidaza, fosfataza alca- 
lini) în loc de izotiocianat de fluoresceină. Tehnica ELISA (enzime-lin- 
ked-immuno-sorbent-assay) folosită cel mai larg, prezintä avantajul ca 
citirea se poate face la mieroscopul optic sau la spectrofotometru. Metoda fo- 
lositá si in alte parazitoze, este destul de simpli, economicoasă si prezintă 
o sensibilitate şi specificitate ridicată. | 

Alte metode serologice ca reactia de hemaglutinare sau imunoelectro- 
foreza, care dau rezultate pozitive într-o proportie relativ insemnata din 
azurl, sint în prezent mai putin folosite in practică. | 

Intradermoreactia Cassoni, putin sensibili si putin specifica, este 
aproape complet părăsită iar reacţia de fixare a complementului mai este 
utilizată pentru urmărirea evoluţiei postoperatorii a bolnavilor. Analiza 
se negativizeazä in eazurile de vindecare definitiva. d 

Noi am introdus de mai mulți ani, în laboratorul nostru, dubla di- 
fuziune Ouchterlony, contraimunoelectroforeza si mai recent metoda de 
imunofluorescenţă indirectă, metode care ne permit să sprijinim un diag- 
nostic corect in hidatidoză, în proporție de peste 80 % din cazuri (Gherman, 
Enuică si Stefan, 1982). | 

Experienţa care ne-am cistigat-o in acest domeniu ne permite să 
sustinem că cel putin dubla difuziune Ouchterlony si contraimunoelectro- 
foreza ar putea să intre printre metodele uzuale de lucru ale tuturor labo- 
ratoarelor clinice. Un diagnostic mai corect al hidatidozei de orice locali- 
zare ar avea de beneficiat; si de pe urma acestora. De curind am avut sub 
observaţie o bolnavă (o asistentă medicală) la care echografia si tomogra- 
fia computerizată diagnosticau un chist abdominal hidatic. Dubla difu- 
ziune în gel şi contraimunoelectroforeza, efectuate şi repetate în laboratorul 
nostru s-au menţinut în mod constant negative. La intervenţia la care s-a 
supus bolnava s-a găsit un chist congenital. 

Un caz asemănător, în care dubla difuziune s-a arătat utilă, este co- 
municat recent si de Guarnera si Varela-Diaz (1984). 

Examenul radiologie. Asa cum reiese si din capitolul anterior de cli- 
nică, examenul radiologie isi aduce un aport important atît în diagnosti- 
cul hidatidozei pulmonare, aşa cum era de aşteptat cit si în diagnosticul 
localizărilor cerebrale, cardiace, hepatice, splenice, renale, osoase sau de 
alte organe. Cu toate că în prezent alte metode de explorare par să-i treacă 
înainte, sînt şi astăzi numeroase cazuri de hidatidoză care beneficiază de 
un diagnostic corect datorită examenelor radiologice. ; 

Examenul echografie. fn localizärile hepatice dar $i in localizärile din 
diferite alte organe, ultrasonografia are, asa dupa cum am văzut, calitatea 
de a distinge procesele neoformate și de a diferenția: consistenţa lor solidă 
sau lichidă. 
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metodă, sint frecvent determinate de chistul hidatic. | 
Examenul scintigrafic. Înainte de echografie sau de tomografie com- 
puterizatá, diagnosticul pe cale imagistică a chistului hidatie, in special 
de localizare hepatică se făcea relativ frecvent. prin examen scintigrafie. 
Chistul apare pe țesuturile ficatului sub forma unei imagini lacunare, ceca 
ce nu permite un diagnostic. de certitudine. Combinarea însă a scintigra- 
fiei cu echografia, poate stabili diagnosticul exact (Jovin si colab., 1982). 
„ Examenul tomografie. Tomografia computerizată in diagnosticul 
chistului hidatie hepatic sau de altă localizare, detine un loc din cele mai 
importante, completind examenul scintigrafie gi echografic. Chistul apare 
ca o. zonă hipodensă iar in chisturile vii, aşa. cum precizează Georgescu 
(1984) se pot vedea şi veziculele fiice. `d v TA | 
Examenul arteriografic. Beneficiind in diagnosticul hidatidozei hepa- 
tice de pe urma unor metode ca echografia sau tomografia, exploririle 
vasculare invazive de genul arteriografiei sau splenoportografiei isi găsesc 
mai rar aplicare în practică. Arterele oprindu-se la suprafaţa chistului, 
dau nişte imagini „în paner” destul de caracteristice. i 
._ Examenul laparoscopic. Vizualizarea directă a suprafeței ficatului 
prin laparoscopie permite ca printre alte afecţiuni hepatice să poată fi 
semnalat si un chist hidatic. Asa cum însă atrage atenţia Banciu şi colab. 
(1984) o imagine asemănătoare cu aceasta o poate da si un adenocarcinom. 
. ‘Trecind în revistă, toate aceste metode de investigaţie, vrem! in ace- 
lași timp să subliniem că în practică, diagnosticul în hidatidozä rezultă, 
din combinarea datelor clinice eu acelea pe care le pot oferi 2 sau 3 din 
metodele de explorare menţionate. Metodele imagistice care par să fi 
atins unele performante neputind să fie sprijinite in hidatidozá de examene 
histologice, se cer a fi secondate de reacții imunobiologice. i 


Imaginile rotunde cu conţinut lichidian, ! pe care le remarcă, această 


3.3.0. Diagnostie diferential 


În capitolul anterior referitor la clinica hidatidozei, o dată cu boala, 
care însoţeşte localizarea chistului într-un organ sau altul, am prezentat 
pe lingă date de diagnostic pozitiv si o serie de date necesare unui diagnos- 
tie diferenţial in cazurile respective. ` 9i d H | 

. De aceea în acest scurt capitol vom aborda numai problemele de 
diagnostic diferențial puse de unele manifestări generale si mai ales de de- 
butul bolii, care atunci cînd este simptomatic se însoţeşte de o simptoma- 
tologie generală, nespecifică, reprezentată. de o astenie fizică, diminuarea 
apetitului, pierdere in greutate, stări subfebrile episodice si manifestări 
cutanate.  . =Í, ry | LY à TT Hh 

Cind sindromul asteniform domină tabloul clinic din acest stadiu al 
bolii. sau de mai tirziu, atentia clinicianului se poate indrepta spre afecti- 
uni maligne neoplazice. Asemenea forme latente cu caracter astenic si tivi 
un sindrom. major. de localizare, se întilnese in leucoze cronice reticulare 
maligne, in carcinoame digestive $i adesea in cele pulmonare. ' 

Viteza de sedimentare crescută, leucocitoza si eozinofilia sanguini, 
intilnite uneori in formele de debut ale bolii hidatice, realizează si un 


sindrom paraneoplazic. 
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Unele endocrinopatii (boala Addison, diabetul, unele hipertiroidii 
fruste, s.a.) pot de asemenea să înceapă cu un sindrom asteniform, care 
se instaleazš lent si pentru mult timp, asa eum il intilnim in hidatidozá. 

Starea subfebrilí, mai ales dacă este prelungită, te poate obliga să 
te gindesti la o bruceloză, o leptospiroză icteric’ sau anicterică sau chiar 
la o malarie frustă necorespunzător tratată. O stare subfebrilă care se 
accentuează seara, poate aduce in discuţie o tuberculoză pulmonară sau 
extrapulmonară nedepistată si netratată. În sfirsit cînd asemenea stări sub- 
febrile prelungite sînt înregistrate la femei, îţi pot sugera o infecţie geni- 
tali, un hiperestrogenism sau un sindrom hipercatecolaminic. 

Rezultat al actiunii toxico-alergice pe care o exercită parazitul inca 
de la primul său contact cu organismul gazdă, sînt manifestările cutante 
reprezentate de prurit, urticarie si uneori chiar eezeme. Urticaria $i pru- 
ritul pot acompania boala pe tot parcursul ei. Acestea devin si mai accen- 
tuate în cazurile dramatice de ruptură a chistului, cînd se adaugă edemul 

Quinke si socul anafilactic.  ' Med | 

‘Urticaria si pruritul din hidatidoza apar pe pielea sănătoasă si sint 
,caprieioase ea localizare si ca durată”. Nu trebuie scăpat însă din vedere 
ci manifestäri eutanate asemänätoare pot fi determinate de unele produse 
alimentare alterate. (histaminofore sau histaminogene) si de către unele 
medicamente sau toxice cu efect prelungit. De asemenea pruritul si urti- 
‘aria insotese frecvent diferite alte boli parazitare (ascaridioza, oxiuri- 
aza, trichineloza, teniazele etc.), dar si multe alte boli hepatice (eirozele), 
renale (insuficiența renală cronică), intestinale ete. Unele boli grave 
cum este boala Hodgkin, mielomul multiplu sau diferite colagenoze pot 
evalua cu prurit si urticarie intr-o proportie relativ importantă din cazuri. 
Si diferite stari dismetabolice sau disendocrine se acompaniazä uneori cu 
asemenea manifestări cutanate care apar la o parte din cazurile de hida- 
tidozá. . | | 

În cadrul.deei al unui diagnostic diferenţial, in hidatidozá, pe lingă 
simptomele de organ, trebuie să ţinem seama si de asemenea manifestări 
cu care poate începe si evolua boala. 


3.3.7. Tratament 


. Asa după cum se afirmă in tratatele de specialitate si aga cum in 
general se stie, tratamentul hidatidozei chistice si cu atit mai mult al celei 
alveolare, a rămas încă un tratament aproape in exclusivitate chirurgical. 

Aceasta, eu atit mai mult eu cit încercările care s-au făcut de-a lungul 
anilor pentru folosirea in scop terapeutic de diferiţi agenţi fizici (diater- 
mie, radioterapie), biologici (ser antihidatic, vacein sau anatoxina) sau me- 
dicamentosi (timol iodat, arsenobenzen, produse antipaludice de sintezá 
ete.) n-au reusit sá se impuná in practică, boalaráminind, sub acest ra- 
port, in continuare pe mina chirurgilor. Lucrul n-ar fi fost si nu ar fi atit 
de grav, dacá chirurgia ar putea sá intervină in toate cazurile si mai ales, 
dacă, nu ar exista pericolul, adeseori iminent al recidivelor. Este adevărat, 
că datorită eforturilor susţinute pe care le-a făcut in ultimele decenii $coa- 
la de chirurgie si de neurochirurgie românească, recidivele și mortalitatea, 
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in general, in interventiile operatorii, uneori laborioase si dificile, fácute, 
pentru ehist hidatic, au fost astăzi si la noi reduse pînă la minimum. ` 

Cu toate aceste progrese înregistrate pe plan chirurgical, specialiștii 
` s-au arătat în continuare preocupaţi de găsirea unui tratament medica- 
inentos care să ducă la rezolvarea bolii, pe cale chirurgicală. 

Un prilej pentru adincirea preocupărilor în această direcţie s-a ivit 
cu mai puţin de 10 ani în urmă, atunci cînd Bekhti şi colab. (1977) comu- 
nicau că după un tratament eu doze mari de mebendazol au obţinut în 
patru cazuri de hidatidozä hepatică „regresia completă a chisturilor”. 
Stirea, a produs, se înţelege mare senzaţie, mai ales că preparatul, nu 
de prea mult timp cunoscut in terapia antihelminticá (in special cea ve- 
terinară) isi dovedise si experimental efectele letale asupra chisturilor de 
Nehinococeus granulosus. Entuziasmul a fost atit de mare, incit incepuse 
să se vorbească insistent si încă, de la început, despre un tratament; 
medical al hidatidozei care urma să-l înlocuiască pe cel chirurgical. Dar 
in anii care au urmat, lucrurile s-au complicat. În primul rind, aşa cum 
rezultă şi din tabelul VI preluat; de la Davidson (1984) şi completat; de noi, 
nu toţi autorii, care au folosit aceiaşi derivati de benzimidazol: (meben- 


Tabelul VI 
Cazuri de hidatidoza tratate cu mebendazol de diferifi autori (după Davidson, actualizat 


si modiiicat de Gherman) ` 


| Lou) ido uio basia | 
Autor ay Rer pret à PC echa Rezultate 
] 1 ati make. À Ave . cist 
zuri} hidatice | mg/kg-/2i (luni) (vindecaţi din) | 


FO MM———————M MM M U. mm) 
Bekhti si "ah mL | wt 4 
colab. (1977). ` © 4f hepatic - 69645 3/4—1 4 din 4 


Beurd $i col. (1978) S7 HS G 4 TWL, e 21— 30 35 din 37 
4 hepatic 4 din 4 pulmonar 
NE $i pulmo- : Li | 2 din 4 hepatic 
"Kern si col. (1979) 7 | nari tapes] 33-60. | 1 0 din 2 alveolar 
ritoneal, 2 i 
alveolar 
7 abdomi- | 3 din 7 abdominal 
Bryceson si nal, 4 40—200 3—6 O din 4 osos 
colab. (1979) 12 | osos, 1 pul- 1 din 1 pulmonar 
monar > 
Okello $i ' | 
Chemtai (1981) .16 | hepatic . 40 1 0 din 16 
Brarthwaite L «40 AME 3! 
$i colab. (1981) || 41] hepatic 40 3—8 .|2 din 4 
Wilson $i : ; f : 
colab. (1981) . 4j alveolar ` 40 | "236 4 din 4 
Gil-Grande $i — 10 hepatic | .. , 2 din 10 hepatic 
` colab. (1983). ° ° | 13| 2 perito- ` 15—45 4—26 | 2 din 3 extrahepatic 
' neal. | + : 
1 retro- - 
vezicular 4 Nn. : 
Allgayer si . | 4 hepatic 4 din 8 ameliorafi 
colab. (1984) 8| 4 alveolar | 1,5 g 27 , 
Morris si — rg diferite Albendazol | cure repe- | 5 vindecati _ 
colab. (1985) 32 | localizäri 10 mg tate cite 22 ameliorati 
i |. 0 0 0| 1-3 luni | 
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dazol, fluoromebendazol sau flubendazol) au obtinut aceleasi proportii 
ridicate de vindecari. Chiar în dozele mari in care au fost acestea adminis- 
trate (doze cuprinse intre 15 mg si 200 mg/kgcorp/zi) $i dupá perioade 
lungi de tratament eontinuu sau cu intervale (perioade care s-au prelungit 
uneori si pink la 1—2 ani) rezultatele obţinute de diferiţi autori au variat 
de la 0% si rareori pink la 100%, asa cum le obtinuse initial Bekhti si 
colab. (1977). S-a făcut chiar remarea, printre alţii si de Gil-Grande si 
colab. (1983), că rezultatele ar fi bune numai la pacienţii mai tineri, 
în chisturile de talie moderată si în acelea care au peretele mai puţin - 
eros, cum ar fi cele situate in plămîn, sau peritoneu. Peretele mai subţire 
a unor asemenea chisturi ar permite difuzia mai uşoară a medicamentului 
în interiorul chistului. Lucrul este deosebit de important, dacă fincam 
seama de faptul că preparatul, dacă nu acţionează, după cit se pare, asu- 
pra scolecsilor, are in sehimb un rol evident in inactivarea $i moartea. 
membranei germinative. Influenţa preparatului asupra parazitului, cel 
puţin în asemenea cazuri, nu poate fi pusă la îndoială, atita vreme cit 
tomodensitometric s-a constatat; descresterea chisturilor, iar examenele 
imunoserologice pozitive au devenit la multi din cei trataţi, negative. 

Observaţii asupra tratamentului hidatidozei cu preparate din  a- 
ceastá categorie, sint comunicate cu totul recent printre alţii de Davidson 
(1984), Allgayer si colab. (1984) si Morris $i colab. (1985). 

Allgayer si colab. (1984) au tratat de pildá 8 pacienti cu hidatidozá 
inoperabilá, din care 4 erau eu hidatidozá alveolará. Dupá un tratament 
in care bolnavii au primit zilnic 1,5 g mebendazol (Vermox), timp de 
aproximativ 27 de luni, au constatat că la 6 din ei, puseele icterice si co- 
langitele au dispärut complet. Într-o proporţie de 60% au scăzut la aceştia 
si aecesele febrile. 

Rezultate mai bune au început să fie obţinute în tratamentul hida- 
tidozei eu Albendazol, un derivat imidazolie, mai ușor rezorbit în intestin 
si al cărui principal metabolit activ (Sulfoxidul) pătrunde mai uşor si 
în interiorul chistului. Medicamentul se poate da în doze zilnice mai mici 
(10—14 mg/kg/corp) si rezultatele se pot obține după 4—5 cure de 30 
zile tratament, separate între ele de cite o lună de pauză. 

Moriss si colab. folosesc în tratamentul a 32 cazuri de hidatidoză, 
acest preparat, administrindu-] numai în doza de 10 mg/kgeorp/zi. La 
15 din 22 pacienţi trataţi și urmăriţi s-au înregistrat semne evidente de 
vemisiune (controlati echografic si tomografie), iar la 5, chisturile au și 
- dispărut. Rezultatele sint incurajatoare cu un asemenea preparat care 
nu se insofeste de efecte secundare mai importante si care pare să nu 
fie niei teratogen sau embriotoxie, aga cum era acuzat mebendazolul sau 
derivatii lui fluorati. Chiar. dacă isi manifesta acţiunea hidatidostatica 
numai asupra chisturilor mai tinere $i in evoluţie, Albendazolul ar putea 
să desehidá calea spre un tratament medical in hidatidozá. Asa cum este 


in prezent tendinţa generală, preparatul isi poate găsi o indreptatita. 
utilizare cel putin in cazurile inoperabile (hidatidoze extinse, bolnavi 
eu stiri generale profund alterate). Cu atit mai mult Albendazolul va 
putea fi folosit in tratamentul acelor forme grave de hidatidozä ,,maligna”’ 
date de Behinococous multilocularis la care nici tratamentul chirurgical 


415 


nu-și găseşte întotdeauna justificare; Unii autori sint apoi de părere că 
preparatul poate să "rs ni rilor în e adr I inainte: şi după 
Aaa ah 

"După cum. se ed din cele Á— ARES rezultă că sîntem: încă de- 
—€ te de a putea vorbi de un tratament nechirurgical in această parazitozá. 


"Se pare cá nu s-a obţinut încă tot de la ceca ce pot eventual oferi 
şi alti derivati imidazolici. Un derivat care să se poată mai uşor rezorbi, 
care să aibă o mai mare putere de difuziune în chist și care să fie dotat 
şi cu calităţi scolicide, ne-ar putea apropia in mod evident de un trata- 
ment medical în en 


Desi avem $i noi 7 cazuri de hidatidozä care au urmat sau care ur- 
mează un tratament A: mebendazol. (Vermox), nu putem. vorbi de niste 

observatii eu totul „particulare, sau de o experienţă personală. Un caz 
însă care-l avem şi în prezent; sub, observaţie, ne-a încurajat în adoptarea 
la unii bolnavi a acestui tratament. Este vorba in. acest caz, de o mică 
pacientă, care la data prezentării la noi, avea 13 ani, vîrstă pina la 
cae fusese supusă la 4 intervenţii operatorii, făcute la 2 ani, pentru 
chisturi hidatice de diferite localizări. La prima spitalizare făcută acum 
4 ani, scintigrafia şi în special echografia, semnalau pe aria ficatului 2 
(două) imagini lacunare (una cu nivel de lichid), de cîte 4 cm diametru. 
Diagnosticul imagistic. de chist hidatic a fost susținut; si de reacţiile 
imunoserologice pozitive (imunodifuzia, contraimunoelectroforeza si reac- 
tia de imtmofluorescentä indirectă). La o a doua internare făcută là mai 
putin de 2 ani, imaginile de pe aria ficatului páreau si mai mari, iar exa- 
menele serologice isi mențineau pozitivitatea. Acest lucru ne-a "tăcut să 
instituim atunei un tratament eu mebendazol, in cursul : căruia pacienta 
noastră (care avea 40 kg) a luat cite 4—5 tabl. de Vermox pe zi, ‘timp 
de 3 luni, cu pauze între ele de cite o lună. Un ciclu asemănător am 
repetat după 6 luni. La internarea făcută după acest tratament, imaginile 
de pe aria ficatului am constatat că se micșorează evident, iar examenele 
serologice isi pierduseră parţial din pozitivitate. "Aceste. examene serolo- 
gice, repetate mai tirziu, au devenit complet negative. Bolnava, în prezent 
de 17 ani, are o stare generală excelentă $i isi continuă activitatea şcolară, 
unde se distinge ca o elevă excepţională. 


3.3.8. Epidemiologie 


Hidatidoza uniloculará (chisticä) este o antropozconoză a cărei 
trecere de la animale (ciine) la om, se face după un proces epidemic destul 
de complex. Această complexitate. rezultä cu deosebire din interdepen- 
denta care existi intre cele trei verigi ale lantului epidemic (rezervorul 
de infectie, cale de transmitere $i om) si diferiți factori de mediu care 
intervin direct sau indirect in epidemiologia acestei boli. De accea- pre- 
zentind in continuare date despre rezervorul de infecție al bolii, despre 
căile după care se realizează transmiterea sau despre omul care face boala 
(masa receptivä), vom încerca în paralel să atragem atenția şi asupra unor 
asemenea factori sau particularități care le întîlnim in această parazi- 
toza (fig. 95). | 
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Rezervorul de infecţie. Principala sursă de infecţie pentru boala 
care o face omul este ciinele (Canis familiaris), care adăpostind parazitul 
ea adult, are rolul de gazdă definitivă. Parazitul T. echinococcus, se mai 
poate dezvolta piná la stadiul de tenie adultă si la alte carnivore (lup, 
sacal, hienă etc.) animale care au un rol mult mai putin important ca 
sursä directä de infectie pentru om. Prezenta parazitului là animalele 
sälbatice nu este insá lipsitá de semnificatie epidemiologicá, avind in ve- 
dere că unor asemenea animale le revine rolul de a întreţine boala in na- 
tură şi de a forma, după expresia autorilor sovietici, adevărate „focare 
naturale", răspunzătoare uneori de menţinerea endemicităţii acestei pa- 
razitoze la populatia din diferite regiuni ale globului.. 

În intestinul ciinelui parazitul in număr uneori de citeva mii (şi 
uneori chiar zeci de mii), poate trăi de la 5—6 luni pină la aproape 2 ani. 
Cum fiecare parazit poate depune cca 1200 ouă, ne dăm seama de numá- 
rul enorm de ouă infecțioase, pe care le elimină numai un singur animal 
infestat. Nu este apoi lipsit de importanță faptul că această intensitate 
de invazie parazitară nu se traduce la animalele parazitate cu manifestări 
clinice care să permită identificarea lor. Numai prin .autopsiere, sacrifi- 
care sau examene coproparazitologice se poate cunoaşte proporţia exactă 
a animalelor infestate, proporție care după Olteanu (1985) poate trece 
şi la noi în anumite cazuri si de 60%. 


Toate acestea sint date care vin să pledeze pentru potențialul epi- 
demiologic care poate fi atribuit ciinelui, ca principal rezervor de infectie, 
în această boală. Acest potențial la care ne referim este apoi asigurat 
dé faptul că parazitul reuşeşte să-şi perpetueze specia prin ciclul care-l 
înscrie („marele ciclu echinococcocic”’), atunci cind trece la animalele 
ierbivore (gazde intermediare) si apoi din nou la ciine, care-] gázduieste 
ca adult. in natură, asa după cum se stie, cîinele infestat elimină impreună 
cu dejectiile, proglotele si ouále infectioase ale parazitului. Acestea o dată 
cu iarba sau apa contaminată ajung în organismul ovinelor sau bovinelor 
(mai rar porcine), care ca gazde intermediare, gäzduiese forma larvará 
a parazitului. Parazitul va trece din nou la ciine (gazda lui definitivă), 
atunci cînd acesta va ingera organele parazitate ale animalelor gazde 
intermediare. În felul acesta se înscrie un ciclu care asigură parazitului 
supraviețuirea si calitatea de rezervor permanent de infectie pe care o 
deţine cîinele - în hidatidoza umană. 

Cai de transmitere. De la cîinele infestat, ouăle (embrioforii) parazi- 
tului ajung la om cel mai frecvent, printr-o contaminare directa. Asa 
dupá cum aminteam mai sus, ouále pe care ciinele le eliminá, o data cu 
dejectiile ajung destul de frecvent pe blana acestuia. In urma unui con- 
tact mai apropiat aceste ouă infectioase trec de pe blana ciinelui in orga- 
nismul omului, prin intermediul miinilor nespálate. Acest lucru, din nefe- 
ricire, este valabil atit in cazul copiilor, care se joacă eu ciinii, cit și 
pentru adulţii care nu au obiceiul de a respecta regulile de întreținere 
igienică a miinilor. Rolul ce revine miinilor nespálate în transmiterea hida- 
tidozei l-a făcut pe Dévé să aprecieze această parazitoză ca ,,o boala: prin 
excelenţă, a miinilor murdare”. Locul important ce revine contaminării 
directe în transmiterea hidatidozei, rezultă din frecvenţa mai mare a bolii 


printre toţi aceia care prin specificul muncii, vin mai des în contact cu 
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ciinii (ciobani, vinátori, dresori de ciini etc.). Nu de puţine ori, de pe 
blana cîinilor eiobánesti infestati embrioforii ajung pe lina oilor, de unde 
omul le poate prelua o datá cu mulsul sau tunderea acestora, ` 

in eazuri mai rare, boala la om poate apárea si in urma unei con- 
taminäri indirecte care se face prin intermediul apei potabile, fructelor 
si zarzavaturilor nespálate sau prin intermediul alimentelor neprotejate, 
pe care au ajuns embrioforii. Aceastä contaminare indirectä este favori- 
zatá de faptul că embrioforii au capacitatea de a rezista destul de mult 
la diferite condiţii de mediu extern și de a-și păstra vreme relativ .indelun- 
vata „potenţialul infectant”. Astfel, se consideră de diferiţi cercetători 
cá embrioforii pot rezista in apă, pind la 1 săptămînă, pind la aproxi- 
mativ 2 săptămîni la,uscáciune sau umiditate, si pind la chiar 4 luni 
la congelare. Nu rezistă la o temperatură de +42 $i acest lucru ar ex- 
plica de ce hidatidoza nu se intilneste în regiuni cu temperaturi mai inalte. 
De asemenea s-a remarcat că boala nu are posibilitatea să se ráspindeascá 
pe solurile cu o mai mare salinitate. dt: | 

in sfirsit un rol mecanic nu mult mai putin important in ráspin- 
direa si transmiterea acesteia, revine dupá unii autori unor specii de 
muste (Phormia regina), gindacilor de bucatarie (Blatta orientalis) si 
chiar a unor rozátoare (soareci sau sobolani) prin intestinul cärora pot 
irece nealterati embrioforii parazitului. uy. i: 
: Masa receptivé. Omul este receptiv la boală si nu se vorbeşte nică- 
ieri de o rezistenţă naturală sau cistigata. Aria 

Boala se intilneste Ja orice vîrstă. Sint totuşi anumite forme (hida- 
tidoza cerebrală, hidatidoza cavităţii orbitale), care aga după cum am vá- 
zut, apare mai frecvent la virstá mai micä tot asa dupa cum altele (hida- 
tidoza hepaticá, hidatidoza osoasä) se intilnesc mai frecvent la adulti. 
Evolutia in general lentá a chistului hidatie, face ca boala sá se întilnească 
de regulă mai frecvent la adulţi, intre virsta de 30—40 ani. Acest lucru 
rezultă şi din statistica care am făcut-o pe seama a 300 de cazuri inter- 
nate în Centrul de Gastroenterologie, unde trebuie să menţionăm cá 
sint spitalizati numai adulţi. | sn 

Din repartizarea dupá sex cele mai numeroase statistiei prezentate 
de diferiți autori, pledează pentru o frecvenţă mai mare a bolii la bărbaţi 
decit la femei. Sint si autori (mai puţini) care prezintă date ce le permit 
să susțină frecvenţa mai mare la sexul feminin. Din statistica noastră fă- 
eutá pe aceleaşi 300 de cazuri, rezultă cá hidatidoza se imparte aproxi- 
mativ egal intre cele douá sexe, cu o preponderenta nesemnificativá la 
bărbaţi (52%, la bărbaţi si 48% la femei). Jh 

- Sub raportul ocupaţiei celor infestati, asa după cum era de așteptat, 
cel mai frecvent. boala se intilneste în rîndurile lucrătorilor din mediul 
rural, care prin specificul muncii, au mai multe ocazii de a contracta 
această parazitoză. Hidatidoza uniloculară trebuie controlată indeosebi 
printre crescătorii de vite, tăbăcari, ciobani, vinátori, dresori de ciini, şi 
printre agricultori în general, știut fiind că la noi, cel puţin un ciine 
este crescut în fiecare gospodărie. Ciinii vagabonzi din aceia lăsaţi liberi, 
dintre care se întîlnesc destul de multi si în mediul urban, pot de ase- 
menea contribui la întreţinerea endemicitätii bolii si räspindirea acesteia 
printre locuitorii oraşelor. Aceasta cu atit mai mult cu cit boala se trans- 
mite la om, aşa după cum vom vedea si prin intermediul fructelor, zar- 
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zavaturilor si alimentelor neprotejate, pe care, pe o cale, sau alta, au ajuns 
formele infectioase ale parazitului. Asa se explicá faptul, dupá eum 
rezultă si din statistica noastră, că boala, se intilneste destul: de frecvent 
“Și în mediul urban, si la a jan care nu vin. neaparat in contact cu 
ciinii. 

Astfel din eele 300 de cazuri de hidatidozà la care ne-am referit mai 
sus, constatăm că pe lîngă 67% bolnavi care provin din mediul rural, 
avem si 33 % care au trăit sau trăiesc la oraş. De asemenea tot din aceeasi 
statistică rezultă că pe lingă 54% agricultori, boala a apărut într-o pro- 
portie de peste 40% si la funcționari sau pensionari. Orăşenii pot si ei 
contracta boala de la ciinii de agrement, care infestati în proporţii mult 
mai reduse, transmit parazitoza. proprietarilor lor, mai ales atunci cînd 
este vorba. de copii sau de persoane care nu sint dispuse să respecte 
regulilo; de igiená a mitinio 


«S. 3 9. Profilaxie. 


| Hidatidoza este în pride rind o importantă drobleme de sänätate 

CERCA Pe lingă o proporţie de letalitate încă crescută (2%) boala impune 
o asistenţă medicală laborioasă, costisitoare şi mai ales de lungă durată. 
Internările repetate se însoțesc de concedii medicale prelungite si destul 
de frecvent sînt urmate de incapacitate temporară sau definitivă de muncă. 
Merită de exemplu să amintim cazul unei bolnave, pe care am avut-o de 
curînd sub observaţie $i care pensionată pentru o hidatidozá mul- 
tiplá, de la virsta de 27 de ani, a fost supusă in decurs de 11 ani, la 
12 interventii operatorii, ‘decedind in cursul celei de a treisprezecea, la 
virsta de sub 40 de ani. Cazurile de acest fel nu'sint unice. De asemenea 
trebuie să menţionăm si faptul că media zilelor de spitalizare ca si a celor 
de concedii medicale acordate pentru hidatidozá, depăşesc pe a multor 
alte boli, asezind-o uneori chiar in fruntea lor. Nu trebuie apoi neglijat 
faptul oi boala loveste in copii si determin’ in regiunile endemice cazuri 

de infantilism hidatic. 

Hidatidoza are implicatii importante in .sectorul economic si prin 
pierderile mari care le pricinuieste in sectorul zootehnic. Asa cum a arátat 
la noi Olteanu si colab. (1965) de la animalele infestate se obţin cantităţi 
mult reduse de carne, lapte, lină, pierzindu-se anual. din această cauză, 
sute de milioane de lei. Aceste citeva date prezentate justifică atenţia 
care merită să fie acordată măsurilor de prevenire si de combatere a aces- 
tei boli, măsuri care de la început vor fi îndreptate asupra adler trei 
verigi care formeaza lanţul epidemie ce asigură transmitere a Și ráspin- 
direa acesteia. 

Măsuri împotriva rezervorului de injecție. O serie de măsuri vor avea 
ca obiectiv cîinele, această cunoscută gazdă a parazitului adult. Pentru 
îndepărtarea parazitozei de la eîine, se preconizează de exemplu, trata- 
mentul periodic al celor utili, şi lichidarea celor vagabonzi. Tratamentul 
aplicat la cîini trebuie să fie urmat de arderea sau îngroparea produselor 
pe care aceştia le elimină in cele 24 ore care urmează după tratament. 
Prevenirea reinfectiei ciinilor trebuie de asemenea avută în vedere, prin 
sacrificarea animalelor. (ce servesc drept gazde. intermediare) i în rgo ia 
sau sub strict control veterinar. 
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Organele parazitate ale ovinelor sau bovinelor vor fi ingropate, 
sterilizate prin fierbere sau prin formolare. Se va interzice accesul ciinilor 
in abatoare sau in jurul acestora. 

Măsuri împotriva căilor de transmitere. Ca si in prevenirea $i com- 
baterea altor boli se vor lua mäsuri generale de protectie a a surselor de apă. 
De asemenea, fructele si zarzavaturile vor fi bine spälate inainte de a fi . 
consumate, iar alimentele in general vor fi puse la adäpost de eventuala 
lor eontaminare. Rolul care am văzut cá revine in transmiterea: hidati- 
dozei si unor vectori. obligă la măsuri de combatere sistematică a mus- 
telor, gindacilor de bucătărie si rozătoarelor. Locul însă si mai important 
care revine contaminării directe, situeazá pe primul loc misurile de intre- 
tinere igienică a miinilor, mai ales in urma contactului cu ciinii. 

Másuri adresate masei receptive. Faptul că boala, asa după cum am 

ăzut, se intilneste cu deosebire printre muncitorii din anumite profesiuni, 
se vor lua măsuri sistematice de educaţie sanitară à acestora. Faptul 
de asemenea că hidatidoza este uneori destul de frecventă în rindul co- 
piilor si faptul mai ales că infestarea se face, în hidatidozá, adeseori la 
virsta acestora, e este obligatoriu ca munca de educaţie sanitară, de popu- 
larizare a unor cunoștințe medicale elementare, crearea deprinderilor 
igienice, trebuie să înceapă din familie, grădiniţe, internate, şcoli. Se 
apreciază că la eradicarea hidatidozei . din unele ţări (Islanda, Cipru), 
un aport important l-a adus actiunea de culturalizare si de educaţie sani- 
tarä a maselor. 
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3.4 Hidatidoza alveolará 


(sin. echinococoza alveolará) 


3.4.1. Definitie 


Hidatidoza alveolară (sin. echinococoza alveolară) este o boală 
parazitará gravá, de aspect pseudo-tumoral si de evolutie in general fa- 
talá, determinată de larva cestodului Echinococcus. alveolaris (sin. E. mul- 
tilocularis). 


| 8.4.2. Etiopatogenie 


Agentul etiologic. Æohinococcus alveolaris (sin. E. multilocularis), 
agentul etiologic al acestei parazitoze este tot un cestod ca E. granulosus, 
de care se deosebeste printr-o serie de caracteristici morfologice si mai 
ales biologice. Astfel pentru cestodul E. alveolaris, principala gazdă defi- 
nitivă este vulpea (Vulpes vulpes sau Alopex lagopus), iar gazda interme- 
diari în care se dezvoltă stadiul larvar, este reprezentată de rozătoare 
(soareci de cîmp) îndeosebi Microtus arvalis sau Arvicola terrestris. Într-un 
studiu recent făcut în Franţa de Houin si colab. (1982) este arătat rolul . 
de gazdă intermediară care revine speciei Arvicola terrestris. Omul, ca și 
în hidatidoza uniloculará (chisticä) este gazdă intermediară, accidentală. 

Patogenie. Parazitul se localizează de regulă in ficat şi acţionează 
printr-un proces de infiltrare periferică şi de necroză centrală. Prezenţa 
de numeroase vezicule mici, dă ficatului în întregime un caracter alveo- 
lar, poros, asemănător „miezului de pîine”. Ficatul invadat ca de un pro- 
ces neoplazic, se măreşte de volum, capătă o culoare cenușie, iar supra- 
fata ia un aspect boselat neregulat. Prin infiltrare şi compresiune, para- 
zitul afectează cu deosebire căile biliare mici şi mari. 


3.4.3. Repartitie geografică — freeventit 


Boala necunoscută in regiunile calde, sudice, a fost semnalată in 
nordul Sibariei, Suedia, Austria, Germania, Elveţia, Franţa. In Franţa, 
de exemplu, intre 1970 si 1980 a fost inregistrat un numär de 91 de cazuri, 
incidența pa care Houin si colab. (1982) o găseşte asemănătoare cu aceea 
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din Elvetia sau Germania. Cazuri rare au mai fost intilnite in ultimii 
ani în Canada, Turcia, Japonia. La noi n-au fost descrise cazuri la om, 
dar parazitul E. alveolaris a fost semnalat de Olteanu si Lupu (1962), 
în proporţii reduse la ciini, pisici si vulpi. 

Panaitescu a depistat un caz la lup în 1967. Nu este exclus ca sub 
torma de cazuri izolate, boala să apară şi la noi sau unele cazuri care au 
apărut să fi scăpat nediagnosticate. 


3.4.4. Tablou clinice 


Hidatidoza alveolară începe cu tulburări dispeptice, dureri in hipo- 
condrul drept si stări icterice sau subicterice. După Gillet $i colab. (1985), 
in cazurile intilnite in Europa occidentalä, icterul ar apare de la inceput 
la 50% din cazuri, mai frecvent; decît in forma de boală din Siberia, 
unde icterul ar fi revelator la mai putin de 25% din cazuri. Perioada de 
stare a bolii este dominată într-o proporţie de 85—95% din cazuri de un 
icter cu caracter obstructiv, insofit frecvent de febrá $i de dureri care se 
repetă sub formă de crize. La acestea se asociază pruritul cutanat, foarte 
rebel si eozinofilia sanguină destul de frecvent prezentă. Hepatomegalia, 
după Krylova si Sanikov (1965) este prezentă în jumătate din cazuri si 
este reprezentată de un ficat dur, dureros şi neregulat, care poate cobori 
pin’ în fosa iliacă dreaptă. Destul de repede bolnavii intră într-o stare 
generală alterată, dată de inapetentá, astenie, pierdere ponderală gi ca- 
sexie. Formele clinice tumorale sau ascitice sint totuşi mai rare. Boala 
poate dura în medie 5 ani, cu extreme, care după Gillet şi colab. (1985) 
at merge de la cîteva luni pind la 15 ani. O evoluţie mai rapidă a bolii 
este posibilă atîta vreme cit au fost descrise cazuri de hidatidoză alveolară 
si la copii. Leziunile hepatice merg în această parazitoză, cu caracter 
pseudo-tumoral, spre o distrugere progresivă a ficatului (eu formarea 
unei cavităţi mari centrale), şi spre o invadare masivă a sistemului vasculo- 
biliar hepatic şi extrahepatic. 

Într-o proporție de pind la 10% din cazuri, boala se poate complica 
si cu metastaze cerebrale, pulmonare, cardiace, renale etc., care au fost 
semnalate în diferite cazuri. | | ae 

Prognosticul bolii este de aceea intotdeauna sever. 


| 3.4.5. Diaguostie pozitiv . 


Pentru un diagnostie de orientare pot servi si datele epidemiolo- 
gice, cum ar fi prezenta bolii in regiunile din care provine bolnavul, sau 
apariţia acesteia printre muncitorii forestieri, vinätori, pădurari, turisti etc. 
De folos, în scop de diagnostic, pot fi eozinofilia sanguină şi viteza 
de sedimentare crescută. Unii autori apreciază că metodele serologice ca 
reacţia de hemaglutinare imunoelectroforeza sau imunofluorescen(a pot 
fi utilizate în diagnosticul pozitiv al bolii, desi se pot intilni si reacţii 
încrucişate cu hidatidoza chistică, uniloculara. 

Cu un aport relativ important la stabilirea diagnosticului vin radio- 
grafia pe gol (poate pune în evidență calcificärile si uneori imagini hidro- 
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aerice pe teritoriul ficatului), scintigrafia hepatică (semnalează: imagini 
lacunare multiple), echografia hepatică (numeroase imagini chistice), arte- 
riografia (amputatii arteriale) si tomografia computerizată (modificări de 
. volum si de contur, zone heterogene etc.). Date importante le poate fur- 
niza laparascopia, prin semnalarea formelor multinodulare pseudo-metas- 
tatice si se înţelege in final examenul histologic, care pune in evidență 
elementul caracteristic, cuticula parazitará. | | 


3.4.6. Diagnostic diferențial 


Diagnostieul diferential trebuie fácut cu hidatidoza unilocularà (chis- 
tici), cu o litiazü biliară infectată si eu cancerul primitiv sau metastatic. 
Metodele de explorare enuntate si in special punctia hepatica (care in 
hidatidoza alveolarä se poate face), fac posibil un diagnostic pozitiv. 
Unii autori consideră cá punctia bioptică hepatică este de preferat să fie 
evitată în 'cazurile in care nu poate fi exclus cu certitudine un chist 
hidatic de localizare hepatică. guor Iwrté 


3.4.7. Tratament 


Vezi hidatidoza uniloculará. 
3.4.8. Epidemiologie 


| Rezervorul de infectie. In hidatidoza alveolară rezervorul de infectie 
il formează gazdele definitive, animalele purtătoare ale parazitului adult. 
Acest rol revine in hidatidoza alveolară, în primul rind vulpii (Vulpes 
vulpes sau Alopex lagopus ) şi apoi altor animale (câine, lup, pisică &.a.). 
În tara noastră aşa cum mentionam, parazitul la proporţii reduse a fost 
semnalat; de Olteanu şi Lupu (1962) printre alte animale şi la vulpe, ciine 
şi pisică, iar Panaitescu îl semnalează într-un caz la lup (1976). În pre- 
zenta unei surse de infecţie chiar neînsemnate, sîntem totuşi indreptatiti 
să atragem atenţia internistilor, hepatologilor, oncologilor şi în special 
anatomo-patologilor, asupra unor posibile cazuri de hidatidoză alveolară 
si în tara noastră, Aceasta cu atit mai mult cu cit gazdele intermediare 
ale parazitului, reprezentate de diferite specii de rozătoare (genul Micro- 
tinae), prezente la noi, pot asigura menţinerea speciei printr-un ciclu 
echinococcic complet, asemănător marelui ciclu echinococcocic din hida- 
tidoza uniloculară (fig. 96). i hand 
Odi de transmitere. Cel mai frecvent, omul se infectează ingerind 
fruete de pádure (afine, fragi, smeurá, mure) contaminate cu ouăle eli- 
minate de vulpe sau alte gazde definitive. Boala se mai poate transmite usor 
la om şi de la pisică. Asa cum s-a arătat pisica, poate detine acest rol de 
rezervor de infectie, avind in vedere cá se hráneste adeseori cu soareci 
de pádure sau de cimp, posibil infectati. Cum experimental stadiul larvar 
al parazitului a fost obtinut de Vogel (1961), si la soarecele de casi (Mus 
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musculus ), rolul ce ar putea sá revina pisicii in epidemiologia hidatidozei 
alveolare, devine si mai verosimil. 

Masa receptiva. Omul, de toate virstele si de ambele sexe, este 
receptiv si la această parazitoză. La început a fost depistată numai la po- 
pulatia din regiunile nordice, în ultimele decenii însă, a fost întilnită si 
în regiunile temperate. | 

Desi boala a fost depistată si la copii, se apreciază că virsta medie - 

a îmbolnăvirilor este -totuşi în jur de 50 de ani. | 
Frecventa mai mare la bárbati (65 %) poate rezulta si din faptul ca 
. hidatidoza alveolará apare mai des printre pádurari, vinátori, muncitori 
forestieri, muncitori agricoli, profesiuni in care lucrează de obicei bărbaţii. 


. 3.4.9. Profilaxie - 


Hidatidoza alveolară este o boală parazitară gravă, care adeseori nu 
beneficiază nici de un tratament chirurgical adecvat si care de aceea evo- 
_ Jueazä foarte frecvent spre un deznodämint fatal. Pina’ in prezent nu se 
cunosc la noi cazuri de boală la om, dar asa după cum am arătat mai sus, 
există si in tara noastră întrunite o serie de condiţii epidemiologice care 
fac. posibilă räspindirea acesteia. De aceea vom prezenta in continuare 
citeva din mäsurile ce se impun pentru prevenirea acestei boli. 

Măsuri îndreptate împotriva rezervorului de infectie. Noi cercetări 
pentru cunoaşterea mai exactă a volumului pe care-l ocupă rezervorul 
de infecţie la noi, sînt necesare. În special se va avea în vedere stabilirea, 
frecvenţei parazitului, E. alveolaris, la vulpi şi la pisici, pe de o parte, 
si pe de altă parte la rozătoare (soarecii de pădure, soarecii de cîmp si 
soarecii de casă). Reducerea numărului vulpilor ca obiectiv al acţiunilor 
de vinätoare organizate, şi combaterea rozătoarelor, trebuie să faca parte 
din măsurile de combatere a bolii. 

Măsuri îndreptate împotriva căilor de răspîndire. Cum fructele de 
pădure (murele, smeura, fragii, afinele etc.) pot fi adesea contaminate cu 
ouăle parazitului, este indicat ca acestea să fie spălate înainte de a îi consu- 
mate. Spălarea miinilor după contactul cu animale (pisici) și întreţinerea 
lor igienică, ne pot pune la adăpost și împotriva acestei parazitoze. 

| Măsuri îndreptate împotriva masei receptive. Cum boala este mai 
frecventă printre muncitorii forestieri, muncitorii agricoli, vinatori eto., 
se va intensifica munca de educaţie sanitară în rîndurile acestora. Pentru 
a preveni o boală atit de gravă, merită să se respecte regulile de igienă 
ca acelea care se referă la întreţinerea corectă a miinilor, spălarea fructelor 
de pădure etc. n ; | 
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3.5 Dipilidioza 


8.5.1. Definitie 


Boala provocată de prezenţa în intestinul: subţire a unui cestod 
ciclofilideu apartinind genului Dipylidium cu specia Caninum. 


- 3.5.2. Etiopatogenie | 


Specia parazită la om este Dipylidium caninum parazit în mod 
obișnuit la cîine si la pisică. Acest parazit poate fi găsit si la alte carni- 
vore între care Canis aureus, C. dingo, Hiena striata, Felis lubica. Ace- 
laşi parazit este cunoscut încă şi sub numele de Tenia cucumerina. 

Viermele complet dezvoltat măsoară 20—50 cm. Prezintă un scolex 
relativ mie, uşor turtit dorso-ventral, care poate ajunge în lăţime la 500 mi- 
croni pe o grosime de 300 microni. Posedă 4 ventuze adinci în mijlocul 
cărora, se găseşte un rostru bine dezvoltat si mäciucat terminal. Rostrul 
este retraetil putind fi invaginat si evaginat cu uşurinţă. El posedă 4—5 
coroane de cirlige groase la bază si recurbate spre virf (care e ascuţit). 
Au fost asemuite eu spinii de la trandafiri.. Croşetele cele mai mari se 
găsesc în coroana anterioară. Ele se micşorează treptat; în rîndurile 
următoare. ay 

Scolexului îi urmează un git a cărui grosime e cam jumătate din 
lărgimea lui. După git urmează strobila cu numeroase segmente. La 
început segmentele sînt foarte puţin înalte şi au o formă trapezoidală. 
Ele se alungesc progresiv luînd forma unor seminţe de pepene sau de 
dovleac (cucurbita). Lungimea la care pot ajunge e de 20—23 mm pe o 
lărgime maximă de 3 mm (fig. 97, 9 ). 

. Ca organizaţie, caracterul cel mai important al acestui gen de 
helminti este acela că aparatul reproducător este dublu. Există în conse- 
cintä doi pori genitali în fiecare segment. Ei sînt situaţi ca si la alte ciclo- 
filidee pe laturile segmentului, unul de o parte şi celălalt de partea 
opusă. Foliculele testiculare se găsesc ráspindite in tot segmentul, iar 
uterul are la început înfăţişarea unei reţele alcătuită din canalicule ute- 
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rine. Acestea se umplu treptat cu ouă, si se umflă la mijloc. Ele se trans- 
formă in numeroase dilatatii capsulare care pină la urmă se vor des- 
prinde una de alta asa incit fosta reţea uterină se transformă acum in 
numeroase capsule uterine care vor umple întreg segmentul bátrin. În fie- 
care capsulă uterină se pot găsi între 10 si 30de ouă. —— 


Fig. 98. — Scolex. În stinga, rostru 
Fig. 97. — Dipyli- evaginat, în dreapta rostru invaginat 
dium caninum: (dupi R. Blauchard). 


Oušle posed’ 2 inveliguri subtiri. Unul e acel exterior al cárui dia- 
metru este de 45—50 microni, iar al doilea îmbracă embrioforul dotat cu 
6 stilete. Embrionul hexacant măsoară 30—35 microni în diametru. 


Segmentele bitrine ale viermelui, pline cu capsulele uterine sint. 
foarte viguroase. De foarte multe ori se desprind spontan si tot. spontan 
se elimină activ prin orificiul anal asa cum o fac si segmentele bátrine 
de Tenia saginata. Dar spre deosebire de acestea din urmă ele nu lasă, 
să se exteriorizeze nici ouă separate, nici capsule uterine, asa incit un 
examen parazitologie cu metoda scotchului care găsea la Tenia saginata 
ouăle parazitului, nu le va putea găsi la Dipilidium caninum. Chiar si 
alte metode de analize copro-parazitologice nu deceleazá ouăle acestui 
vierme pentru cá nici in mişcările viguroase pe care segmentele le reali- 
zează după ce se desprind din strobilă nu lasă să se exteriorizeze in con- 
tinutul intestinal capsulele si cu atit mai mult ouále parazitului. 
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Mişcările viguroase ale segmentelor bátrine desprinse din strobilá le 
conduc uneori în alte organe. E.G. Vogelsang a observat o proglotá de Di- 
pilidium caninum în vezicula biliară a unui cîine, iar E. Brumpt a observat 
o proglota în grosimea peretelui intestinal a unei pisici infestate în același 
timp cu disenterie amibiană. © f 

Habitatul normal la gazda definitivá a viermelui este regiunea an- 
terioară şi mijlocie a intestinului subţire. 

Tot E. Brumpt citează pe Henry şi Leblois care au găsit foarte frec- 
vent la ciine proglote de Dipilidium în glandele anale. 

Evoluția embrionului hexacant la o gazdă intermediară. Gazda este 
un ectoparazit al ciinelui sau al pisicii. Cel mai adesea: puricele (Ctenocep- 
halides canis, Ct. felis sau Pulex iritans care se găseşte adesea şi pe ciine). 
Dar puricele ca insectă adultă are un aparat bucal de intepat si supt. El 
nu se poate infesta ca atare cu embrioforii parazitari. Larvele de pureci 
insá au un aparat bucal de mestecat. Deci puricele nu se poate infesta de- 
cit in stadiu de larvä. Embrionul de Dipilidium trece prin peretele intes- 
tinal al larvei de purice, si aici între masele grásoase isi continuă evoluţia, 
dar intr-un ritm foarte incetinit, intr-o semi-hipnobiozá, asa incit sä nu 
ajungă la forma de larvá infestantá pentru o gazdă definitivă decit atunci 
cînd insecta însăşi şi-a terminat evoluţia spre forma adultă (imago). Aceas- 
ta va ieşi din forma sa nimfală avind în ea forma larvară infestantă a vier- 
melui. | | 

Această formă larvară este un cisticercoid cu o coadă lungă in care 
se mai văd încă cele 6 stilete si care sfirșeşte prin a se distruge. Larva ia 
acum numele de Criptocystis triehodectis (fig. 99). 


Fig. 99. — Cisticercoid. In stinga: cisticercoid matur de Dypy- 
‘lidium caninum (după Grassi si Rovelli in Brumpt). În dreapta: | 
cisticercoid matur de D. caninum (Criptocystis trichodectis) (după 

| Leuckar). , 


v — ventuza ; b — bulbul rostrului; c — coada invaginată în care se văd cele 6 cirlige; 
i —invaginafia anterioară; ip — invaginafia posterioară. 


Infestarea ciinelui si a pisicii cu această formă larvară e foarte uşor 
de înţeles. Aceste animale cind se curăță pe blană isi ingerează parazitii 
pe care îi capturează. Omul nu se poate infecta in alt mod decit tot prin 
ingerarea gazdei intermediare. Cel mai adesea faptul se realizează prin 
särirea unui purice în cana cu lapte sau cu un alt aliment al copilului, cu 
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toate cá multi copii hraniti încă eu biberonul au fost găsiţi infestati şi e mai 
ereu de înţeles limpede eum au ajuns puricii infestati în laptele din bibe- 
ron. Desigur trebuie să fie la mijloc complicitatea involuntară a celor care 
se ocupă cu hrănirea acelor copii. Faptul că acest concurs de împrejurări 
se realizează greu explică si raritatea cazurilor de Dipilidiozá la sugari. 

O altă gazdă intermediară capabilă de a per- 
mite evoluarea embrionilor de Dipilidium canium 
este un malofag de ciine sau de pisică. Cel mai 
adesea este vorba de Trichodectes canis, sau o alta 
specie de Trichodectes (fig. 100). Malofagii au un 
aparat bucal de mestecat, ceea ce le permite a se 
infesta cu ouă de Dipilidium. Ei trăiesc în blana 
ciinelui si a pisicii şi sînt ingeraţi de aceste animale 
cînd ele se curăţă pe blană. Mai greu de înţeles este 
trecerea, acestor insecte infestante în alimentaţia co- 
pilului. E foarte probabil că această trecere e cu 
mult mai rară ca aceea a purecilor. Raphael Blan- 
chard menţiona că trihodactii se găsesc extrem 
de rar pe animalele de casă (ciini $i pisici) bine 
intretinute, in timp ce in acele case ciinii si pisicile 
pot güzdui foarte numerosi Dipilidium caninum. 
Aceste fapte arată că Trichodectes canis sau alti 
malofagi indicaţi de Melnicov drept gazde interme- ^ rig. 100. — Trichodectes 
diare a parazitului Dipilidium caninum nu pot fi canis (după Pavlovski). 
considerati decit gazde intermediare accidentale. 

Rolul patogen. Parazitul poate exereita asupra gazdei sale o actiune 
spoliatorie, toxică si mecanic-iritativä. Aceasta multiplă acţiune este însă 
in funcţie de numărul viermilor paraziți. Pentru om, care nu este o gazdă 
definitivă obişnuită iar numărul parazitilor e in general redus, acţiunea 
lor patogenă de multe ori poate trece neobservată. Si cu atit mai mult cu 
cit și analizele coproparazitologice pot rămîne adesea negative pentru mo- 
tivele arătate mai sus. 


3.5.3. Tablou elinie 


Unul din fenomenele cele mai deseori observate este un prurit anal 
intens. De foarte multe ori mai intens chiar decit acela cauzat de 
oxiuri. Bolnavul e de multe ori diagnosticat ea avind oxiuriazä. E foarte 
probabil că la acest prurit să ia parte ca si în oxiuriază o sensibilizare a 
mucoasei intestinale care duce la manifestări alergice, cînd această mu- 
coasă vine din nou în contact cu proglote care elimină exotoxine. Într-un 
caz studiat de J. Turner copilul avea si un rag perineal. După expresia 
lui J. Turner „pruritul a dispărut dramatic, o dată cu eliminarea parazi- 
tului”. 

Prin rolul mecanic-iritativ şi toxic, copiii manifestă si o iritabilitate 
exagerată ceea ce ar putea fi datorat unei componente neurotoxice in exo- 
toxinele parazitare. Se mai citeazá de diferiti autori in dipilidiozá anorexie 
sau bulimie, scădere in greutate, dezvoltare deficitară. Intr-un eaz ob- 
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servat de noi, la o fetiță de 8 luni, care găzduia, după cum s-a dovedit prin 
tratament, 18 exemplare de Dipilidium caninum, copilul manifesta o vă- 
dita oprire in dezvoltare. La 8 luni nu ii iesiserá decit doi dinti, si nu cin- 
tarea decit 7 kilograme. Fetita prezenta un semn foarte agitat, o foame im- 
perioasá, care o determina să ceară mereu de mîncare, precum $i colici 
abdominale care durau 5—10 minute timp în care se oprea din joacă, 
isi freca pieioarele, se sbircea si plingea. : | ae ES 
Diagnosticul nu se poate confirma prin analize copro-parazitologice 
pentru faptul că ouăle sint reţinute in eapsulele uterine ale segmentelor 
bătrine. El se confirmă însă; uşor prin apariţia regulată de segmente bă- 
trine în scaune sau chiar între scaune. ide iwi] 
Donald Moore si Frank Connel au făcut o observaţie deosebit de edi- 
ficatoare. Ej au primit pentru identifieare materii fecale provenite de la un 
copil parazitat cu Dipilidium caninum. In materiile fecale se giseau pro- 
glote mobile, active si viguroase. Nu se gáseau nici capsule uterine si cu 


` 
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Fig. 101. — Dipylidium caninum. Sus = capsula internă plină cu 
ouă ; jos — două ouă izolate (după R. du Noyer). 
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aiit mai mult nici ouă izolate. Materialul a fost lásat la rece. A treia zi pro- 
elotele dispăruseră, In convingerea că acestea au murit, că s-au autolizat 
si am eliberat capsulele uterine, autorii au făcut examenul microscopie 
al materialului. Nu au fost găsite aici capsule nici ouă. Facindu-se însă un 
raclaj al pereţilor cristalizorului în care erau conţinute materiile fecale au 
fost găsite pe pereţi capsulele cu ouăle căutate, ceea ce ar ată că proglotele 
intacte au reușit să se urce pe pereţii cristalizorului $i s-au dezintegrat acolo. 


3.5.4. Tratament 


Cei mai mulţi din autorii care au publicat cazuri de dipilidioză au 
utilizat trtamentul eu atebrină in doze relativ mari. Cităm între ei pe Do- 
nald V. Moore şi Frank H. Connel (1960), Lerey J. Olson si Q.T. Box (1960), 
Jerrold A. Turner (1962). In pofida dozelor ridicate rezultatul nu a fost 
totdeauna multumitor $i tratamentul a trebuit sá fie repetat. 

Într-un caz tratat in 1964 în secția de Parazitologie de la Spitalul 
23 August din Bucuresti pe care il conduceam la acea vreme, caz citat mai 
sus, au fost obtinute rezultate foarte bune cu Yomesan Bayer (Niclozamida 
de azi), în doza de 250 mg. Copilul care era la virsta de 18 luni a eliminat 
18 exemplare de Dipylidium dintre care 5 cu scolexul. Dar $i segmentele 
la care nu s-a obţinut scolexul, au fost omorite, intrucit nu s-au mai gasit 
nici alti viermi, niei alte tulburári clinice citeva luni dupá acest tratament. 

în 1966 am tratat tot în secţia de Parazitologie clinica de la Spitalul 
23 August din Bucuresti, impreuná cu Dr. Tr. Feldioreanu si Dr. Anca 
Purcherea un al doilea caz de dipilidiozä la un copil de 5 ani si 10 luni. 
Copilul cintärea 16 kilograme. El a fost tratat cu două comprimate de Yo- 
mesan Bayer la interval deo oră urmate de un purgativ salin la două ore si 
jumätate. Copilul a eliminat 4 exemplare de Dipylidium caninum din care 
unul singur cu scolex. Toate controalele copro-parazitologice realizate ul- 
terior precum si un tratament de probá tot eu Yomesan dar in cantitate 
mai mare de 3 comprimate au rămas negative. Aceste controale m-au 
convins eš si celelate exemplare de Dipylidium eliminate fără scolex chiar 

din primul tratament au fost urmate de vindecarea copilului, a cărui stare 
„generală de sănătate a continuat să fie foarte satisfăcătoare. U 

Rezultate la fel de bune a obţinut cu Niclozamidá (Yomesan) si 
Roberto Belmar in tratamentul a 7 copii dintre care la cei mai mari de un 
an s-a administrat un gram (două comprimate) la interval de o oră, iar 
la cei sub un an (ca si copilul nostru) 1/2 dintr-o tabletă. Proglotele elimi- 
nate erau încă mobile. Toţi acești pacienţi erau sugari. În 6 din cele 7 cazuri 
tratate s-a eliminat si-scolexul. Toti copiii erau sub virsta de doi ani. 

Socotim că niclozamida reprezintă un medicament mai bun al dipi- 
lidiozei infantile şi recomandăm utilizarea ei ca preferabilă mepacrinei. 


3.5.5. Epidemiologie 


= Rezervorul de infestatie este ciinele si pisica, gazde obisnuite ale 
parazitului. Trecerea parazitului la om din acest rezervor de infestafie e 
foarte rară deoarece cere un complex de împrejurări. Ea se produce in 
conditii rare si neobisnuite, ceea ce explicá raritatea cazurilor consemnate 
în literatură. Infestarea nu se poate realiza decit pe cale oralá. 


439 


.. Masa receptivä este compusă in general numai din copii si mai ales 
din sugari. Nu se pune problema unei rezistenţe de vîrstă din partea 
adultilor ci doar de faptul eá adultii pot evita mult mai bine contaminarea; 
pe cale orală putind evita ingerarea insectelor, transmititoare. - 

Într-o statistică publicată de Raphael Blanchard si pe care o împru- 
mutăm din Neveu-Lemaire în.56 cazuri de dipilidioză a copiilor, virsta 
celor găsiți parazitati era următoarea. : | | | 

De la 5 săptămîni la 6 luni, 20 copii, deci 39,9% 

De la 7 luni la 12 luni; 7 cazuri, deci 11,6% 

De la un an la doi ani, 9 cazuri, deci 15,25% 

De la 2 la 3 ani, 2 cazuri, deci 3,3995. ^ — 

Aşadar de la 0 la 3 ani 38 de cazuri (70%) deci 3 sferturi din cazuri 
sint copii sub 3 ani. S EV LN dr Y 

J. Turner dá cifre foarte apropiate. Studiind cazurile din literatura 
el constată că aproape o treime din pacienţi aveau mai putin de 6 luni iar 
copii pînă la 8 ani erau în proporţie de peste 80%. | a 

Se cunoaşte din literatură si un caz de infestare familială. Este cazul 
lui Lins citat; de Turner, în care era vorba de o mamă de 38 de ani şi patru 
copii ai ei cu toţii cu numeroase exemplare de Dipilidium caninum. Mama 
a scos prin tratament peste 200 exemplare. Articolul a fost publicat in 
Wiener Klin. Wschrf. 1911, vol. 24, pag. 1595. i t 


. 8.5.6. Profilaxie 


Se va evita contactul prea strins al copiilor cu pisicile si cu ciinii. 
Adăposturile acestor animale domestice vor fi ţinute in cit mai bună stare 
de curăţenie. Ciinii si pisicile vor fi debarasati periodic de parazitii pe care 
îi găzduiesc. m" N | 
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3.6 Hymenolepidoze 


3.6.1. Hymenolepidoza eu Hymenolepis nana 
(von Siebold 1952) Sin. Taenia murina (Dujardin, 1845) 


3.6.1.1. Definitie 


Acest helmint este cel mai mie cestod al cavitátii intestinale a omului. 
Meritá un deosebit interes atit din punctul de vedere patogenie cit si epi- 
demiologie. A fost descoperit de Bilharz la Cairo în 1852. Are o distribuţie 
geografică foarte largă dar e mai “ispindit in ţările cu climă mai caldá. 
Pe de altă parte in anumite regiuni geografice cum este spre exemplu re- 
gjunea sud-est europeană se găsese rase cuo mai buná adaptare pentru 
parazitarea omului, in compa ‘atie eu acelea care se gásesc in Europa de 
vest. 


. 3.6.1.2. Etiopatogenie 


M. Neveu-Lemaire consideră lungimea acestui vierme intre 70 si 
80 mm pe o lărgime maximă între 270 si 800 microni. Aceste largi variatii de 
mărime: corespund unei deosebit de largi variaţii de înmulţire in condiţiile 
'ariabile de dezvoltare pe care le găseşte in diferite gazde, condiţii care 
pot favoriza o dezvoltare excesivă sau dimpotrivă o stagnare a dezvoltării 
sale. Acest helmint asa de mic poate adesea compensa micsorarea sa eu o 
inmultire care îi permite să ajungă la o aceeaşi gazdă la un număr de mai 
multe mii de exemplare. Am avut ocazia să observ in două cazuri copii 
are au eliminat în urma tratamentului peste 10 000 de exemplare. In con- 
ditii aşa de favorabile de dezvoltare fiecare exemplar dezvoltat este deo- 
sehit de mic si trece rareori peste lungimea de 10 mm. Dimpotrivă în con- 
ditii nefavorabile de dezvoltare, mai ales la persoane tratate cu numeroase 
vitamine, dezvoltarea viermilor se încetinește si poate să le permită ajun- 
gerea de citiva centimetri. E. Brumpt dă pentru Hymenolepis nana dimen- 
siunile de 10 —25 mm lungime pe o lărgime de 0,55 —0,75 microni, dimen- 
siuni in care gisim acest parazit in cele mai multe cazuri clinice. 
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Cu multi ani în urmă Banyils crease ca un nume nou de specie ,,Hy- 
.menolepis longier” al carei caractere era între altele tocmai lungimea mai 
mare pentru care o numise ,,longier’’. Vom reveni imediat asupra acestei 
specii, dar lungimea lui „H. longier" era de 5-6 cm. deci mai mică: decit 
80 mm pe care îl socoteşte posibil pentru Hymenolepis nana Neveu-Lemaire. 
Hymenolepis nana este un cestod ciclofilideu. El prezintă pe scolex 
4 ventuze bine adincite în mijlocul cărora se ridică un rostru scurt, gros si 
retractil înconjurat de o singură coroană de cirlige. Forma acestora e foarte 
caracteristică. Posedá o gardă îndreptată îndărăt dind cirligului infa- 
tisarea literei i grec cu coada efilată. Sint în număr de 20—26, lungi de 
14—20 microni. art, ; 

Gitul viermelui este relativ scurt si gros. Urmeazá apoi strobila, lan- 
tul de segmente. Si numărul segmentelor variază potrivit lui Neveu-Le- 
maire între 100 si 800. Ele sint toate (sau aproape toate) mai largi decit 
lungi. Vom reveni mai jos în această privinţă. Toate uu cite un singur por 
genital, care e situat pe o aceeaşi muche a viermelui. Sezmentele cele mai 
bätrine ale strobilei sint foarte putin rezistente. De obicei cuticula lor ce- 
dează presiunilor făcute de numeroase ouă produse si se destramă, asa in- 
cît ouăle, contrar cu ceea ce se întimplă în genul Tenia se ráspindesc im 
cavitatea intestinală si vor putea fi găsite la examenul copro-parazitologic. 

Ouăle sînt uşor eliptice. Măsoară 48—60 pe 38—48 microni. Posedă, 
două învelişuri. Cel extern e foarte subţire. Al doilea înveliș e mai gros și 
posedă două proeminențe opuse, asemănătoare dopurilor unei coji de 
lămîie. Pe aceste proeminențe se prind 4 —6 filamente care se împletesc în- 
tre ele în spaţiul dintre cele două invelisuri. Aceste filamente constituie un 
caracter morfologic caracteristic pentru ouăle de Hymenolepis nana. Lipsa 
filamentelor caracterizează cum am arătat mai sus specia. Hymenole- 
pis longier creată de H.A. Baylis în anul 1922 pentru o nouă specie a că- 
rei principale caractere morfologice erau atit o lungime mai mare cit si 
lipsa acestor filamente în ouă. (fig. 102, 103, 104, 105). 

Baylis a găsit respeetiva specie într-o colecţie demuzeu. După aceasta 
el nu a mai regăsit-o, a considerat-o ca o anomalie si a renunţat la ca. 
Eu totuşi am regăsit această specie într-o crescătorie de șobolani pe care 
o aveam la Facultatea de Medicină din Bucureşti. Viermii adulţi măsurau 
6 cm si ouăle lor nu posedau filamente. Am trecut-o de mai multe ori la 
alti sobolani. Fiind însă prins cu alte cercetări nu m-am mai ocupat de ea 
si tulpina, s-a pierdut. De atunci nu am mai regăsit-o nici eu, dar am rimas 
convins de existenţa ei şi dacă va mai fi regăsită, cred că ar merita mal 
multi atenție: pentru că ar putea să posede si alte caractere interesante 
din punct de vedere biologie. gna | | 

Degradarea oudlor de Hymenolepis nana. Doctorul I. Gherman a 
observat că atunci cînd Hymenolepis nana se gáseste in condiţii nefavora- 
bile de viaţă datorite mai ales unor procese de imunizare a gazdei sau sub 
influenţa unui medicament activ, ouăle pe care le produce se degradează. 
Cirligele pierd situaţia; ordonată caracteristică si structura ouălor poate 
ajunge de nerecunoscut. Ouăle degradate lasă să se întrevadă o vindecare 
spontană către care se îndreaptă bolnavul respectiv. Acest fenomen e 
foarte important şi e bine ca în urmărirea unor bolnavi de hymenolepi- 
doză să se aibă în vedere si acest caracter al ouălor parazitului si chiar să 


se noteze pe foaia lui de observaţie clinică. 
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— Fig. 102. — Hymenolepis nana 


A — viermele în întregime (după Leuckart ín R. 
Blauchard); B — Scolex (după R. Blauchard). 


Fig. 103. — Cirligul din coroana de 
pe scolex (desen la camera clară — 
original). 


—— E 


Fig. 104. — Ou de Hymenolepis nana 
(după du Noyer). 


Fig. 105. — Hymenolepis fraterna fixat 
pe mucoasa ileonului unui şobolan 
(după E. Brumpt). 
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Evolutia viermelui. Atunci cind ouále parazitului ráspindite in mediul 
extern reuşesc să ajungă in tubul digestiv al unei alte persoane susceptibilă, 
a deveni gazdă favorabilă pentru dezvoltarea sa mai departe, embrionul 
hexacant din interiorul oului se debarasează de învelişurile sale. El pătrunde 
activ în peretele tubului digestiv unde se va transforma in larva cisticer- 
coidă. Această larvă după un oarecare timp uneori foarte scurt, alteori mai 
lung, va distruge vilozitatea intestinală in care se găseşte adăpostit si re- 
intră în lumenul intestinal unde va începe să crească formindu-si lanțul 
de segmente si devenind vierme adult. Peste 10—15 zile reineep să upara 
în materiile fecale ale noii sale gazde ouăle caracteristice ale parazitului. 

Prin aceasta se desávirgeste evoluţia parazitului. Această evoluţie 
este monoxená. Parazitul nu necesită decit o singură gazdă in care petrece 
şi faza sa larvară si aceea adultă. Dar în afară de această evoluţie mono- 
xenă Hymenolepsis nana poate avea şi o altă evoluţie care este heteroxena, 
în cursul căreia parazitul trece prin două gazde din care una va găzdui 
forma, adultă şi cealaltă formă larvarä. i 

- Gazdele favorabile pentru găzduirea formei larvare sint dintre co- 
leoptere Tenebrio molitor si Tenebrio osbeurus si între aphaniptere Xe- 
nopsila cheopis, .Ctenocephalides canis si Pulex irritans. 

Această dublă posibilitate de evoluţie, atit monoxeni cit si hetero- 
xenă a fost numită de Bacigalupo (1931) ,,diheteromonoxenie (fig. 106). 
Descoperirea existenţei acestui nou mod de evoluţie se datoreste lui Ba- 
cigalupo făcută pe parazitul foarte asemănător al soarecelui Hymenolepis 
fraterna precum si pe parazitul de la om Hymenolepis nana. Cerceta- 
rile urmate de către Bacigalupo precum si acele care au urmat făcute 
de E. Brumpt au scos in evidenti si un alt fapt deosebit; de interesant al 
influenţei gazdei asupra dezvoltării parazitului. Cisticercoizii care iau na$- 
tere în vilozitätile intestinale ale omului sau ale şoarecelui prin monoxenie 
sînt foarte mici pe cînd cei care se dezvoltă în o gazdă intermediară, larva. 
de purice sau insectă . adultă coleopteră, sint mult mai mari, inveliti 
eu un perete gros si continuă să păstreze in a 63-a zi o veziculă caudala 
prevăzută cu cele 6 cîrlige embrionare. Ei pot rămîne inchistati timp de 2 
luni fără a se transforma în adulţi si fără de a degenera (E. Brumpt). 

Un alt fapt interesant este că ouăle de Hymenolepis fraterna de la 
guzgan au o capacitate mai mare de a evolua diheteroxen prin insecte decit 
Hymenolepis nana de la om. Bacigalupo a reușit sa. infesteze coleopterul 
Tenebrio atit T. obscurus cit si T. molitor in 60% din cazuri, cu oua prove- 
nind de la Hymenolepis fraterna si numai in 10—16% din cazuri cu ouă 
provenind de la Hymenolepis nana. 

Credem: că este acum locul si timpul de aaborda problema deosebirii 
de specie dintre Hymenolepis nana parazit al omului şi Hym. fraterna 
parazit; al rozätoarelor. Nu s-au găsit deosebiri morfologice suficiente pen- 
tru a considera aceste două specii ca specii deosebite. Există încă incontes- 
tabile deosebiri de ordin biologic. Cea mai de seamă este adaptarea m ult 
mai bună a lui Hymenolepis fraterna la guzgan si a lui Hymenolepis 
nana la om. Nu este vorba de o deosebire absolută. Parazitul delarozatoare 
se poate adapta la om preeum si cel de la om la rozátoare, dar in eonditii 
experimentale. În mod natural această trecere se realizează mult mai greu. 
Profesorul E. Brumpt arăta că în cursul primului război m ondial soldaţi 
francezi care au luptat în tranşee nu s-au contaminat cu hymenolepidoză 
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pe care ar fi putut-o căpăta cu ușurință de la rozátoarele care misunau 
in acele transee, rozátoare care gäzduiau numeroase exemplare de 
Hymenolepis fraterna. Ei nu erau refractari recepfionárii acestui parazit. 
Probă că atunci cînd s-au deplasat în Orientul apropiat în cursul aceluiaşi 
'ăzboi, foarte multi au făcut si hymenolepidoza si cu atit mai mult cu eit. 


Fig. 106. — Hymenolepis fraterna, Sus pe 3 rinduri, cisticercoizi deplin 

: formali in vilozitälile intestinale la şoarece. Jos, trei cisticercoizi in virstá 

de 36— 63 zile dezvoltate la Tenebrio molitor. Toti cisticercoizii sint de- 

semnaţi la acceaşi scară. c = cirligele embrionului hexacant (după E. 
Brumpt). 


in sud-estul european si în orientul apropiat există o rasă sau o varietate 
de Hymenolepis nana deosebit de bine adaptată la om. Această conta- 
minare realizată în condiţii naturale este suficient de grăitoare pentru a 
dovedi că este vorba de specii ecologice deosebite si cele două specii trebuie 
să isi păstreze numele de specie deosebit asa cum se întîmplă şi în cazul 
deosebirilor între Ascaridul de om (Ascaris lumbricoides) si ascaridul de 
pore (Ascaris suum). Evolutia acestor doua specii ecologice : Hymenolepis 
nana si Hym. fraterna asa cum a fost deserisă mai sus este însă mult sche- 
matizatá. În realitate ea poate fi cu mult mai complicată si posedă incă 
multe verigi insuficient cunoscute. Este drept cá embrionii hexacanti 
ieşind din cojile ouălelor lor pot urma drumul simplu arătat mai sus. Ei pot 
intra asa cum a arătat-o Grassi si Rovelli intr-o vilozitate intestinală pe 
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«care prin creşterea lor o vor distruge si sé vor güsi astfel din nou intrati 
pasiv in cavitatea intestinală unde scolexul cisticercoidului se va prinde de 
mucoasă si va începe a genera segmentele strobilei. Dar sint cazuri in care 
ei au de urmat un drum mult mai complicat. Ei pot străbate toate stratu- 
rile peretelui intestinal, pot pătrunde între foile mezenterului si ajunge 
în ganglionii mezenterici unde va avea loe transformarea lor in cisticer- 
eoizi. Uneori ei pot evolua mai departe pe loc in acesti ganglioni unde se vor 
transforma in indivizi tineri in plinä evolutie mai departe. Alteori ei pot 
trece dincolo de ganglionii mezenterici si nu rareori au fost intilniti ajunsi 
în ficat: După unii autori acest drum le poate îi fatal. Atacati de leucocite 
ei pot fi inväluiti in granuloame si omoriti. Dupá alti autori ei s-ar putea 
reîntoarce activ ; spre ‘cavitatea intestinală, si recidivele tardive semnalate 
de autorii. sovietici in hymenolepidoză s-ar putea datora unui foarte lung 
drum de dus si întors pină la transformarea lor in noi viermi adulti depu- 
nátori de ouă. Unul din cercetătorii care au cercetat foarte asiduu acest 
periplu evolutiv. B.A. Astafiev a arătat relativ recent un fapt nou deo- 
sebit de interesant dar în același timp si nelămurit, acela al inmuguririi 
unora din cisticereoizii formati. Se formează prin inmugurirea aceluiasi 
cisticercoid mai multe capete cu ventuzele si cirligele respective. Această 
descoperire cu totul neaşteptată făcută de B.A. Astafiev pune problema 
soartei mai departe si a rostului acestei inmuguriri prin care se ajunge la 
transformarea cisticercoizilor în mase pluricefalice, aşa cum sînt plurice- 
faliee veziculele larvare ale Teniei Cenurus. 


Pe de altă parte un nou interes este adus de notes nana Si 
prin caracterul ci. de suprainvazie. Numărul parazitilor. poate ajunge la 
citeva zeci de mii. Această suprainvazie nu existá la cestodele din genul 
Teniei. Cind o tenie se introduce in intestin prin citeva exemplare acestea 
se concurează între ele sirämîne pint la urmă doar unul singur sau un număr 
foarte mic de exemplare, iar organismul g gazdă nu mai primeşte nici un alt 
exemplar din o altă infestatie mai tardivă. Nu există putinta de suprain- 
fectie. La Hymenolepis nana această putință există si se produce o auto- 
infestatie endogenă atunci cind exemplare de viermi maturi dintr-o veche 
infestatie produe- ouă. Acestea pot intra in mod fortuit prin regurgitatie 
într-un moment de vomă in stomac. Acolo ouăle se debarasează de înveli- 
şurile lor prin acţiunea sucului gastric şi a celui duodenal și embrioforii lor 
reincep calea făcută de părintele lor adică o nouğ infestatie care o inten- 
sifică pe acea mai veche. 


Dar la Hymenolepis nana nu e nevoie nici măcar de acel moment; de 
vomă. Ouăle formei de panglică din intestin, eliberate din corpul panglicii 
prin acțiunea sucurilor. intestinale nu este necesar să se reîntoarcă în 


stomac pentru a se debarasa de invelisurile lor. Este suficientä miscarea 
violentä a embrionilor pentru a-i pune in libertate $i a le da astfel putinţa 
de a se introduce in ţesuturi, şi a crea o suprainvazie cu consecinţele sale 
care este inmultirea excesivä a numürului de paraziti prezenti. Accasta 
inmultire merge in acord cu miesorarea taliei fiecäruia din noii paraziti 
care se adaugá celor mai vechi. Aceastá hiperinvazie nu se petrece. tot- 
deauna şi niei în aceeași másurá. Dar hymenolepidoza este o boalä mai 
uşoară sau mai gravă în raport cu intensitatea - superinvaziei. 
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Nu am mai gásit alte date cu privire la formele multicefale din 
ganglionii mezenterici sau din ficat ale cisticercoizilor si nu imi este clar 
ce se intimplá cu ele mai departe. 

Rolul patogen. In ciuda faptului cá Hymenolepis nana este cestodul 
cel mai mic capabil sá se dezvolte in cavitatea intestinalá a omului, pare 
a juca in patologie un rol din cele mai importante (E. Brumpt). El are - 
un rol spoliator si toxic de multe ori fără semnificaţie patologică atunci 
cind se gáseste prezent in numir restrins, dar care poate deveni deosebit 
de important in cazurile de suprainvazie asa cum au fost descrise cazuri - 
clinice de către diversi autori. Noi înșine in timpul cînd utilizam in trata- 
mentul său extractul de ferigä am avut două cazuri in care numărul 
viermilor eliminaţi depășea 10 000 cifră care depăşeşte cu mult pe accea 
citată de alţi autori ea Grassi (1000 exemplare), Bacigalupo (7360). După 
cum a fost menţionat si mai sus in general numărul asa de mare de exem- 
plare este în mare parte corectat; prin dimensiunile lor mici. În cazurile 
observate de noi lungimea fiecărui exemplar nu depășea 10 mm. Dar 
“mulţimea acestor mici exemplare constituia ca un fel de pinză densa 
într-un conglomerat inextricabil. Rolul spoliator şi toxic al acestor nume- 
rosi viermi va fi adînc resimţit de organismul parazitat si cu atit mai 
mult eu cit se constituie un adevărat cere vicios : lipsa de rezistenţă a 
gazdei duce la intensificarea hiperinvaziei iar aceasta crește datorită 
acelei lipse de rezistenţă din partea organismului parazitat. În exotoxinele 
parazitare se găseşte însă fără îndoială şi o componentă neurotoxică. Au 
fost citate în hymenolepidoză atit cazuri de epilepsie care au dispărut la 
eliminarea parazitilor, cit si cazuri de percepții senzoriale false. E foarte 
caracteristice cazul unui copil care simţea nevoia corectării vederii prin 
ochelari de un anumit număr de dioptrii, număr însă care varia la mici 
intervale de timp. După eliminarea parazitilor toate aceste numere s-au 
dovedit inutile, întrucît; vederea redevenise normală. Viermii exercită 
pe de altă parte şi o acţiune locală deleterá. Au mai fost citate perversiuni 
ale gustului, larvngospasm, tetanie si alte tulburări nervoase, La locurile 
de fixare pe mucoasa intestinală se produce o congestie a mucoasei cu 
dezvoltare dar si cu ruperi de neocapilare sanguine care duce la mici 
hemoragii decelabile prin reactiunea Weber si caracteristice in hymenole- 
pidozá. Eosinofilia sanguină poate ajunge la cifre importante. Oquienena, 
citat de E. Brumpt, arată că într-un caz ajunsese la 19%. 

Din punctul de vedere al functiunilor digestive hymenolepidoza se 
însoţeşte adesea cu crize dizenteriforme datorate congestiei masive a 
mucoasei intestinale. i 


3.6.1.3. Diagnostic 


Diagnosticul se pune prin găsirea ouălor parazitului în materiile 
fecale. Ele sint caracteristice si uşor de recunoscut ca apartinind genului 
hymenolepis. Un interes deosebit; al înfățișării acestor ouă, asupra căruia 
am atras atenţia mai sus e caracterul de ouă degradate al unora sau chiar 
al totalitätii lor. Acest semn e premonitor mersului afecțiunii către o vin- 
decare spontană (I. Gherman) (fig. 107). Ceea ce însă are nevoie de noi 


447 


precizäri este termenul la care incetarea de aparitie de ouá in examenele 
copro-parazitologice poate sau nu poate afirma o. vindecare a bolii. La 
care termen de neaparitie in continuare a ouălor se poate afirma cà bolna- 
vul respectiv a fost vindecat. Autorii sovietici au. atras atentia asupra 
faptului. că in hymenolepidozá se intilneste adesea fenomenul a ceea ce 


E^ 
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Fig. 107. — Ouà de Hymenolepis nana, degradate (după I. Gher- 
| ` man). 0 a ÎN ! 


ei numese reeidive tardive. Dupá 2 — 4 luni in care analiza parazitologica 
“mine negativă, ouăle parazitului reapar în scaune dovedind cá boala 
nu fusese vindecatä. Potrivit lui B. A. Astafiev de multe ori chiar şi 
"peste 4 luni se pot intilni cazuri de recidive tardive. Se pune întrebarea 
unde şi de ce au rămas atita vreme ascunsi parazitii respectivi. 
într-un articol foarte decumentat Astafiev aduce în discuție aceasta 
problemă arátind multiplele cauze pe care le poate avea acest fenomen. 
Tdeile vechi asupra termenelor scurte la care se petrec etapele evoluţiei 
parazitului Hymenolepis nana de la ou la producerea de noi adulţi cu 
noi ouă au fost de mult depäsite. Oprirea embrioforilor. in vilozitätile 
intestinale în numai cîteva zile este azi înlocuită cu pătrunderea parazitilor 
in adincul sau chiar dedesubtul mucoasei intestinale in pátura submucoasa 
si duce la modificarea si mai ales la prelungirea vechilor termene pe care 
se conta in trecut. Se stie azi cá cisticercoizii se formează adesea în locuri 
mult mai indepärtate cum ar fi ganglionii mezenterici si incá si mai 
departe chiarin ficat. Negresit cá ajungerea lor pînă acolo si reintoarcerea 
lor cere un timp mai lung dar care totusi nu necesita un timp asa de 
prelungit. Astafiev a descoperit asa cum am aratat mai sus si noul fenomen 
al inmuguririi între timp a unora: din cisticercoizii care se. formează şi 
acest fenomen aduce o nouă cauză de intirziere in dezvoltarea viermilor. 
Dacă aşa cum este probabil unii din cisticercoizii inmuguriti se pot 
reintoarce pentru a-şi relua locul în cavitatea intestinală, acest drum de 
reîntoarcere pe care nu îl cunoaștem ar acoperi o parte din timpul 
necesar producerii unei recidive tardive. Astafiev pune $i problema posibilă 
a lipsei de eficacitate a medicamentului utilizat care nu a putut pătrunde 
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in suficientä cantitate pind la parazit din eauza mucozitätilor secretate 
de mucoasa intestinalá care inveleste si ascunde un scolex foarte mult 
adincit in mucoasa intestinalá. Astafiev merge chiar mai departe presu- 
punind o destrobilare posibilă a viermelui care în urma tratamentului 
s-ar gási intr-o situatie nefavorabili. 1n familia hymenolepidelor acest 
fenomen al destrobilatiei in anumite imprejuräri nu este un fenomen 
rareori intilnit. El poate spre exemplu fi observat la unele cheiroptere 
hibernante. 

. Personal cred cá fenomenul recidivelor tardive din hymenolepidozá 
intra in aceeaşi categorie a hipnobiozei de care am vorbit mai sus tot 
la un capitol de patologie a unui cestod si anume la explicarea latentei 
clinice a cisticercozei produse de Taenia solium. Cred cá un proces de 
hipnobiozá opreste in loc in evolutia lor cisticercoizii de Hymenolepis nana. 
Ori, ca şi în cazul cisticercilor de tenia solium si în cazul acestor cisticer- 
coizi nu avem date care să ne arate de ce şi cit va dura hipnobioza acestor 
cisticercoizi și ca o consecinţă e greu să ne pronunfám cit va dura fenome- 
nulla aceşti hipnozoiti. Astafiev recomandă supravegherea unui bolnav 
de hymenolepidoză cel puţin un an. În acest termen se vor face controale 
copro-parazitologice lunare în primele 6 luni şi încă 2 — 4 controale in 
celelalte 6 luni. 


3.6.1.4. Tratament 


Cel mai bun medicament împotriva hymenolepidozei cu Hymeno- 
lepis nana este Yomesanul care este pus în comerţ; de Industria noastră 
de medicamente sub numele de Niclosamidă. Este azi sintetizat în diferite 
ţări. În Uniunea Sovietică este sintetizat sub numele de Fenasal. S-a 
crezut mult timp că acest medicament nu ar avea contraindicafii intrucit 
nu se resoarbe din intestin, ci s-ar elimina în întregime cu materiile fecale. 
Din această cauză el ar fi totdeauna perfect; tolerat, chiar şi în cazurile 
in care pacientul are boli organice serioase coexistente. În 1958 însă, la 
Congresul de Malarie si boli parazitare de la Teheran, R. Gonnert a arătat 
că această părere nu corespunde realităţii. Niclosamida se elimină în cantităţi 
ridicate şi prin urină, deci se resoarbe şi poate deveni în unele cazuri 
primejdios. 

Administrarea ; lui trebuie făcută cu grijă. V. F. Gladkih si 
N.N.Lebedeva au confirmat aceste date prin cercetări făcute în Uniunea so- 
vieticä. Aceşti autori au arătat că după ingerarea a două grame de Niclo- 
samidă (Fenasal), peste 24 de ore aceasta se găsește in serul sanguin in 
cantitate de 36,5 ug/ml. Această cantitate scade repede așa incit după 
72 de ore nu mai rămîn in singe decit 3,8 ug/ml. Autorii sovietici men- 
tionati mai sus explică slaba toxicitate de care dă dovadă fenasalul ca 
nefiind datorată slabei toxicitäti a medicamentului ei ca o consecinţă 
a unei metabolizări rapide in metaboliti netoxici sau prea puţin toxici 
care sînt foarte rapid eliminaţi prin urină. Ca o consecință a acestor fapte, 
sintem. nevoiţi a lua în considerare si integritatea funcţiilor hepatice ale 
pacientului, care joacă principalul rol în metabolizarea produsului, precum 
şi integritatea funcţiei renale care să asigure eliminarea rapidă a metabo- 
litilor. Gu alte cuvinte, un ficat bolnav sau un rinichi bolnav poate constitui 
contraindicatii pentru tratamentul eu niclosamidă. 
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Doza necesară pentru un adult este de două grame, adică 4 compri- 
mate de niclosamidă. Ele trebuie mestecate în gură îndelung înainte 
de a fi inghitite. Această condiţie este considerată ca foarte importantă, 
pentru buna reuşită a tratamentului. | | 


wA 


. „Pentru copil doza va îi redusă in raport cu virsta. Pind la un an o 
jumatate de comprimat (0,250 g). Între 1 si 3 ani 1 comprimat (0,500 2). 
pres 2 si 8 ani 3 comprimate (1,5 g). Peste 8 ani aceeasi dozá pentru 
. Noi am depăşit această posologie administrind in multe cazuri intre 
5 si 8 ani 1,5 g (8 comprimate) fara sá fi intimpinat vreun incident. 
` S. K. Litvinov şi A. A. Florova au încercat la adulţi ridicarea dozei 
la dublu adică 8 comprimate (4 grame) fără a obţine rezultate mai bune. 
„Rezultă că pentru adult doza de 2 grame e suficientă. | 


. Tratamentul se poate administra dimineata pe stomacul gol si 
poate fi urmat după 2 ore de un purgativ salin, dar purgativul nu este 
numai decit necesar desi el poate fi util din două puncte de vedere. Întii 
cá eliminind cit mai devreme viermii uciși de medicament ii putem obține 
avînd si scolexul care se desprinde repede după. moartea, viermelui. 
Al doilea pentru cá debarasăm cit mai repede intestinul. de nenumăratele 
ouă liberate prin digerarea viermilor uciși de medicament. . 

În hymenolepidoza cu H. nana viermii sînt în general foarte nume- 
roşi iar efectul niclosamidei mult mai slab decît în tratamentul altor 
cestode. De aceca se recomandă ca tratamentul să dureze mai multe zile 
consecutive. A fost preconizat un tratament cu niclosamidă 7 zile conse- 
cutive dintre' care în prima zi doza să fie întreagă (în raport cu virsta) 
iar ulterior, zilnie să fie administrată numai jumătate din această primă, 
doză. După terminarea acestui prim ciclu de tratament; se va administra 
“un al doilea ciclu la un interval de 10 zile si un al treilea ciclu la alt 
interval de 10 zile. Purgativul nu se va administra însă decit în prima zi. 
a fiecărui nou ciclu de tratament. | 

Metoda Grinenco. M. V. Grinenco $i colab. aduc in 1973 o posologie 
nouă de tratament cu Niclosamidä a hymenolepidozei. Deoarece azi 
sîntem convinşi că niclosamida se resoarbe, și încă foarte rapid din cavitatea 
intestinală si este in acest mod repede scoasă din contactul care se cere 
cit mai îndelungat; cu parazitii, niclosamida ar avea de cîștigat din lăsarea 
ei cit mai mult în cavitatea intestinală. Pentru aceasta se recomandă 
administrarea, ei fraetionatá. Doza cuvenită pe o zi se va împărţi în patru 
sferturi care se vor administra la intervale de două ore. Administrärile 
se fac indiferent de masă. Spre exemplu unui copil de 2 — 5 anii s-ar 
cuveni pe zi doza de 1 g (două comprimate). Copilul va primi la orele 
10, 12, 14 şi 16 câte o jumătate de comprimat; de nielosamidá. Același 
tratament se va face şi următoarele încă 3 zile si astfel ciclul de tratament 
va dura 4 zile. Spre deosebire de vechea posologie în toate aceste 4 zile 
doza zilnică va fi întreagă si nu redusă la jumătate. 

| Dupä un interval de 4 zile acest prim ciclu de tratament se repeta 
la fel. Consider această nouă posologie ca avind o bază logică și actualmente 
incerc aplicarea ei. bbs r 
A Tratamentul hymenolepiđozei cu Micerind. In rîndurile de mai jos 
voi relata rezultatele incurajatoare pe care le-am obţinut in încercările 
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de a trata hymenolepidoza cu sulfatul de Negamiciná. In aceste incercári 
ain utilizat produsul sovietic „micerina“ care se găseşte in farmaciile 
noastre in comprimate dozate 0,25 g. Existá in literatura parazitologica 
date clinice care se referá la eficacitatea in cestodoze (teniazá si himeno- 
lepidozá) a paromomicinei. Dar in farmaciile noastre nu avem acest anti- 
biotic. Am socotit eá negamieina (neomocina) e foarte apropiatá de paro- 
momicinä ceea ce m-a determinat să incere acest antibiotic in hymeno- 
lepidozá. El n-a mai fost administrat încă de nimeni pind acum in această 
boală si încercările trebuiau făcute de la început, incepind cu doze mai mici 
pe care urma să le crese treptat. În ceea ce priveşte utilizarea paromomicinei 
în hymenolepidozá nu am găsit in literatura cercetată decit datele urmă- 
toare : | | "TY | 

Piazza si colab. au administrat sulfatul de neomicinš (sub denumirea 
de humatinä) dupä mese in 3 prize de cite o jumátate de gram, 7 zile 
consecutiv indiferent de virstá. Din 9 cazuri s-au vindecat 8 adicá 93%. 
Am socotit cantitatea zilnică prea ridicată pentru virstele mai mici si 
qurata ciclului de tratament prea lungá. Pe de altá parte controlul efica- 
citátii s-a mărginit la numai două luni. Un fapt deosebit de interesant 
observat de autorii de mai sus e că uneori după tratament ouăle parazi- 
tilor continuă să mai apară în scaune în primele 15 zile în cazuri în care 
boala urma să se vindece fără de a mai fi fost nevoie de un alt tratament. 

Wittner si Tannowitz au tratat cu humatiná 13 cazuri de hymeno- 
lepidozá cu doza unicá de 17 mg/kg o singurá zi si 10 cazuri cu doza 
de 45 mg/kg/zi cinci zile consecutiv. Din prima grupá nu s-a vindecat 
nici un bolnav dar dintre cei 10 bolnavi apartinind celei de a doua grupá 
s-au vindecat toti şi vindecarea a fost controlată pind la 6 luni. ` 

Hassan Hilmy Salem $i El-Allaf Ghanem au tratat cu humatiná 
49 de copii eu hymenolepidozá cu doză de 30 mg/kg/zi. La 19 din ei trata- 
mentul s-a administrat o singură zi, la 30 s-a repetat la fel după un interval 
de S — 10 zile. La prima grupă vindecările au fost de 64% iar la cea de 
a doua grupă de 90%. Controlul vindecării s-a facut pind la 9 luni după 
tratament. : | 

Bazat pe datele foarte încurajatoare de mai sus, care sint; 3i singurele 
pe care le-am găsit; în literatura parazitologică, am realizat cu micerină 
mai multe tratamente de copii suferind de hymenolidoză cu H. nana. 
Am stabilit ca doză în primele tratamente 30 mg/kg/zi într-un ciclu de 
tratament de două zile separate de o zi de pauză. Treptat am mărit atit 
„doza zilnică cit si lungimea ciclului de tratament întii la 40 $i apoi la 
45 — 50 mg/kg/zi ca doză, iar ca număr de zile de tratament la 3 zile 
separate la început de cite o zi şi apoi de cite 2 zile de pauză. 

În unele din cazuri am adăugat la tratamentul cu neomicină $i un 
tratament eu furazolidon în doză de 5 mg/kg/zi care se administrează 
în aceleaşi zile cu neomicina în speranţa că acest al doilea medicament 
va acţiona sinergie si va potenta eficacitatea neomicinei. | 

I Dupá sfirsitul ciclului de tratament arátat mai sus, bolnavul pri- 

meste si un ciclu de tratament eu Loxuran (Diethylcarbamazină) pentru 
combaterea in situ a formelor cisticercoide parazitare. 

Rezultatele obtinute au fost din ce in ce mai mulfumitoare $i pástrez 
speranţă că voi ajunge să găsesc în tratamentul cu micerină o alternativă 
foarte valoroasă în tratamentul acestei parazitoze. 
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Tratamentul cw Triferment si acidopeps. Acest tratament a fost 
propus in hymenolepidozá de către dr. I. Gherman si dr. Tr. Feldioreanu 
in 1963. Pornind de la convingerea cá unii paraziti printre care si Hymeno- 
lepis nana elimină toxioizi care inhibă acţiunea pepsinei si à tripsinei, 
ei au preconizat; un tratament; cu Triferment care este o asociere de trip- 
sink, lipazá şi amilazá. La acest produs ei mai adaugá si Acidopeps ca 
substituent a aciditätii gastrice, tinind seama de observatiile lui M. Rungs 
(1962) care a arátat importanta acidifierii mediului intestinal pentru bol- 
navii suferind de colite hipoacide. Acest tratament este lipsit de toxicitate 
si e capabil să amendeze unele tulburări clinice provocate de toxinele 
parazitare, nu cere nici o pregátire prealabilá si utilizat in peste 1 000 
de cazuri de hymenolepidoza si în cîteva, sute de cazuri de trichocetaloză 
a fost tolerat fără, nici un inconvenient (I. Gherman). | | 

Reproducem în tabelul VII cantitätile in care sint recomandate 
aceste două medicamente : we | i | 


Tabelul VII 


Medicamentul Doza . 


. Mod de administrare Durata tratamentului 


PN N NN NI, t NI N rtr 
2—5 ani 


Acidopeps | 1/2 tabletá Acidopeps: înainte de} 12 14 zile pe ciclu. 
Triferment | 1 tabletă masá cu 15 minute Se repetă 2—3 ci- 
al dizolvat in apa cluri la intervale dc 
| 7—10 zile 


6—9 ani . | Acidopeps | 1 tabletä | 
Triferment | 2 tablete ' 
10—15.ani | Acidopeps | 1 1/2 tabletă Triferment in timpul 
| Triferment | 3 tablete mesci sau imediat 
j dupá masä 


Doctor I. Gherman care a realizat o largš actiune de teren in regiuni 
rurale în care se găseau multe cazuri de hymenolepidoză, arată că într-un 
tratament cu mai multe cicluri de triferment si acidopeps a observat în 
mod regulat; amendarea simptomatologiei digestive prezentate, o reducere 
a numărului de ouă de. hymenolepis eliminate şi o creștere a numărului 
cazurilor cu ouă degradate. Au existat şi cazuri, afirmă acest autor, în 
care s-a obţinut o negativare definitivă a cazurilor. 


| 3.6.1.5. Epidemiologie 


"Rezervorul de infestatie in hymenolepidoza cu Hym. nana il constituie 
in mod cert omul si mai ales copilul de virsta prescolarä. Se pune insá 
din nou problema micilor rozátoare din gospodării, soareci şi sobolani. 
În pofida faptului observat de E. Brumpt si relatat mai sus cá in cursu 
primului război mondial soldati care au luptat in transee in contact strin® 
eu aceste rozátoare nu au facut hymenolepidozá, dar acestia au contractat-° 
eu uşurinţă la Salonic si in unele localităţi din Orientul apropiat. cînd 
au venit in contact cu o altă rasa de Hymenolepis nana “(şi deci era" 


452 | 


susceptibili à căpăta hymenolepidozá). Sobolanii si soarecii nu pot fi 
exclusi categoric dintre ráspinditorii de hymenolepidozii, ceea ce ne obligă 
să îi includem in rezervorul de infestatie si si ii tratám ca atare, cel 
putin în regiunea ţării noastre în care se găseşte o rasă de Hymenolepis 
nana bine adaptată la om. 

Intre argumentele care se pot aduce asupra deosebirii de specie 
intre Hym. fraterna si Hym. nana, Podiapolskaia mentioneazá urmátoarele 
deosebiri: | 

— parazitul soarecelui si sobolanului e in general mai mare decit 
acela al omului ; 

— există intre aceste două specii sau varietăţi deosebiri de detalii 
morfologice ‘(este drept mici) dar totuşi distincte ; 

— infecții naturale încrucişate cu cele două specii sau varietăţi nu 
se produc în aceeași regiune intestinală. Cisticercoizii primului parazit 
(H. nana) Se AE E a în sectorul inferior al tubului intestinal pe cind 
acei ai celui de al doilea (H. fraterna) în sectorul mi ijlociu. 

Rezultă că deosebirile morfologice se insolese si de unele biologice. 

Pe de altá parte Chevorcov citat de Podiapolskaia a cercetat la 
Tașkent atât copiii cit şi rozătoarele din aceleași locuinţe si din citeva 
grădinițe de copii. El nu a găsit- hymenolepidoză la rozătoare în timp ce 

ceasta se găsea foarte adesea la copii. Situatii asemănătoare au lost 
ásite şi de Gorodilova (Podiapolskaia). 

Podiapolskaia ajunge la concluzia că astăzi ne aflăm in situaţia 
formarii a două varietăţi ale aceleiaşi specii care se adaptează la alte con- 
ditii ecologice. Rozätoarele sint gazdele mai vechi ale acestui parazit 
care este Hymenolepis fraterna iar Hymenolepis nana s-a adaptat la om 
mai recent. 

In hymenolepidoză masa, receptivă este sub aieetà influeniá a 
virstei. În cercetări mai vechi realizate împreună cu dr. I. Gherman asupra 
parazitismului intestinal la copii sub un an nu am găsit hymenolepidoză 
la această virstă, probabil datorită unor anticorpi mosteni{i de la mama. 
Cea mai susceptibilä de a se imbolnávi cu această parazitozä este virsta 
prescolarä. Numărul de cazuri descreste treptat sub această  virstá 
si copilul se debarasează spontan de acest parazit la virsta pubertatii. c 
ce nu înseamnă cá nu există hymenolepidoză Ja adulţi. Am găsit asemene: 
cazuri si de multe ori vindecarea lor e mai greu de obținut tocmai din 
cauză că ei nu mai sînt in stare să sintetizeze asemenea anticorpi. 

O problemă la fel de importantă din punctul de vedere epidemiologic 
este perioada cind considerăm că bolnavul a fost vindecat si trebuie scos 
din supraveghere. După cum s-a arătat mai sus, recidivele tardive pot 
a se produce încă in curs de cel putin un an, timp in care trebuie să i se 
facă fostului bolnav controale copro- par azitologice. à 

in legătură cu diseminatorii de ouă rare si chiar degradate se pune 
problema “dacă aceste oui îşi păstrează aceeaşi infectiozitate. Doctorul 
I. Gherman deduce faptul pierderii infectiozititii din aceea cí in teren 
copiii care ráspindeau încă asemenea ouă nu au produs infestatii în jurul lor. 

După cum s-a arătat mai sus parazitul Hym. nana poate evolua 
însă si prin unele insecte, mai ales prin purici. Au fost incriminati de 
räspindirea infestatiei Xenopsila cheopis si Ceratophilus fasciatus. 
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Un rol care nu trebuie minimalizat; este acela al mustei domestice 
care poate trece cu uşurinţă oále acestui parazit din masa fecală in ali- 
mentele omului. | 


3.6.1.6. Profilaxie 


Pentru îndepărtarea rezervorului de infestatie se impune tratamentul 
tuturor celor găsiți infestati cu acest cestod. În colectivitätile de copii 
(crese, grădinițe) se vor face periodic controale copro-parazitologice pentru 
depistarea cazurilor care se pot ivi. Ne vom pune astfel la adäpost si de 
aparitia de recidive tardive la acei care au fost tratati. Controalele periodice 
se vor întinde şi asupra personalului adult care activează în aceste colec- 
tivitäti, întrucît hymenolepidoza. poate exista şi la unele (rare) persoane 
adulte. ato Seg lean | eee pen ee oe d ; 

Lupta contra rezervorului de infestatie trebuie dusá si prin mentinerea 
in aceste colectivitäti a unei curätenii exemplare. O atentie particularä 

trebuie dati, latrinelor, bideurilor si altor aparate sanitare precum si 
olitelor de noapte care sint considerate ca ráspinditoare ale ouálor parazi- 
 tilor. Ele trebuie spălate cu apă clocotită. ` ^ 

'Trebuie infiltrate’ în copii deprinderi de bună educaţie sanitară. 

Spălarea miinilor după părăsirea toaletei, precum şi înainte de aşezarea 
la masă. Covoarele de pe jos din aceste instituţii trebuie înlocuite cu 
„linoleum care trebuie spălat adesea cu substanţe detergente. 

^.. Adit în aceste instituţii cit şi în locuinţele particulare trebuie dusă 
lupta împotriva rozătoarelor precum şi a muştelor şi împiedicarea poluării 
alimentelor prin aceste animale. Avînd în vedere putinţa unor viermi 
de a evolua şi prin unele insecte, mai ales prin unii purici, se va duce 
o luptă, si pentru combaterea acestora. pre: Bi 


3.6.2. Hymenolepidoza eu Hymenolepis "diminuta 
Tage ^ . (Rudolphi 1819). 


/ 9.6.2.1. Definitie 


. Este un cestod apartinind subgenului Hymenolepis (Mayhew, 1924). 
Măsoară in lungime între 20 şi 60 cm pe o lăţime de 3,5 — 4 mm. Spre 
deosebire de Hymenolepis nana scolexul este neinarmat. El prezintă 
apical o mică depresiune în care se ridică un rostelum rudimentar. Cele 
4 ventuze sint foarte adincite, pentru a ajuta mentinerca lui atasatä de 
mucoasa intestinali in lipsa prezentei cirligelor. Segmentele strobilei 
sint toate mai late decît lungi, prezintă toate orificiile genitale pe acecasi 
muchie și în fiecare segment; se găsesc 3 foliculi testiculari bine dezvoltați, 
din care unul de partea porului genital şi ceilalţi doi de partea opusă. 
Toate trei sint situate pe o aceeaşi linie transversală. Ouăle sint in majori 
tate sferice sau subsferice. Diametrul lor e între 60 si 80 microni. Posedă 
două membrane : una externă mai groasă și alta internă care îmbracă 
embrionul hexacant. Acesta e rotund şi posedă două ridicături polare la 
care însă nu se atașează nici un flagel. Embrionul hexacant măsoară 
36 pe 28 microni. Este eliptic (fig. 108, 109, 110). 
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Este un parazit obisnuit al sobolanului, si mai rar, al soarecilor. 
Se poate găsi însă si la om (mai ales la copii), la ciine si uneori si la o 
maimuţă (Cercopithecus smithi) (M. Neveu-Lemaire si E. Brumpt). 


— Fig. 108. — Hymenolepis diminuta. Vierme adult (dupa 
Neveu-Lemaire). ' : 


Fig. 109,— Ou de Hymenolepis diminuta (desene 
Ja camera clará — original). 


Contrar eu ceea ee se intimplä la Hymenolepis 
nana nu există suprainvazii. O primă infestafie (dar 
care poate fi multiplă) împiedică infestári ulterioare, 
 fapt observat si la multe alte cestode. 

Evoluţia parazitului e heteroxená. El are nevoie 
să evolueze prin'o gazdă intermediară care este o in- 
sectă. Aceasta poate fi o coleopteră ca Tenebrio molitor, 
Tenebrio obscurus, Scaurus striatus, Akis spinoza 
sau o lepidopteră ca Asopia farinalis, Tinea granella 
sau o afanipterá ca Pulex irritans, Ctenocepholides canis, 
sau un miriapod ea Julus species. La insecte se dez- 
voltá in cavitatea lor generală. La gazda'definitivá trá- 
ieste in prima porţiune a intestinului subţire. 

Charles Joyeux a arătat că la purici parazitul se 
dezvoltă în forma larvarä (cercocystis) foarte repede _ 
fără acea semihipnobioză de care dă dovadă la purice Pi. 119. — Cistercoid 


PR aS 2 A 4 de Hymenolepis dimi- 
larvele de Dipilidium caninum (vezi mai sus). nuata, 
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, .. Hymenolepis diminuta este un parazit cosmopolit ca si gazda lui 
definitivă. Viermele ajunge la stadiul adult capabil de a produce ouă in 
-două săptămîni. | 

Adaptarea la om a acestui helmint e foarte precara. De aceea si 
eliminarea medicamentoasä e de multe ori foarte uşor de realizat. Noi 
insine am avut in tratament un asemenea caz. In pregátirea tratamentului 
i-am dat seara un purgativ salin, dar cu efectul purgativului copilul a 
eliminat si un exemplar de Hymenolepis diminuta. Cum el nu avea decit 
acest unie exemplar, fapt dovedit prin controale numeroase ulterioare, 
alt tratament nu a mai fost necesar. Cazuri asemänätoare aratá a fi avut 
si Pavlovski precum si Podiapolskaia. 


3.6.2.2. Diagnostie 


Diagnosticul se pune de obicei prin eliminarea de cátre paraziti a 
unor fragmente de strobilă care nu pot scăpa atenţiei bolnavului si care 
sînt foarte caracteristice. Ele nu pot lisa niei o îndoială asupra identităţii 
viermelui. Este același lucru care se întîmplă şi in botriocefalozá cu deose- 
birea că fragmentele aduse de bolnavi la policlinicá sint mult mai mari in 
 botriocefalozá. | Sp TER.. | 

Acesta a fost şi cazul primului copil bolnav de hymenolepidoza cu 
Hym. diminuta pe care am avut ocazia să îl observ în ţară la noi. Îl vom 
relata mai in detaliu în rîndurile următoare. 


Rolul patogen al parazitului Hymenolepis diminuta la om. Este în 
primul rind în functie de numărul viermilor prezenţi. Potrivit informati- 
ilor găsite de Podiapolskaia in literatură ar exista în corpul acestor viermi 
o substanță hemolitică. Un parazitism mai îndelungat cu un număr mai 
mare din aceşti paraziți ar putea duce deci la un grad mai mare sau mal mic 
de anemie. Tot Podiapolskaia citează cazul unei fetiţe de 3 ani parazitata 
cu Hym. diminuta care manifesta mari dureri de cap în regiunea occipi- 
talá. Ele au dispärut in urma tratamentului administrat contra parazitu- 
lui. Dar viermele nu a fost eliminat cu scolex. Durerile erau insotite de grea- 
tă si vărsături. Ele durau cîteva ore, pind ce fetiţa adormea. Iu timpul 
somnului manifesta scrisniri de dinţi. Ele se repetau o dată sau de două 
ori pe lună. După trei luni de la tratamentul nereușit fenomenele clinice 
au reapărut şi s-au găsit; din nou în scaune ouăle parazitului. Un al doilea 
tratament de data aceasta, reușit; a dus la vindecarea acestor tulburări 
care au continuat să se menţină în timpul unui an de controale care nu au 
mai găsit; ouăle parazitare. | 


Prezentám acum mai jos si observatia clinicá a primului caz de hymenolepidozá cu Hym. 
- diminuta observat de noi la o fetitä de 3 ani, in serviciul clinic de parazitologie pe care il 
conduceam atunci la unul din spitalele din Bucuresti. Fratele fetiţei suferea de hymenolepidozá 
cu Hym. nana. Fetifa nu avea nici un alt parazit intestinal. Mama ei ne-a comunicat cá ga 
începuse să slăbească în epoca cind au început sà se elimine fragmentele de strobilä. Aceste 
fragmente erau foarte numeroase si identitatea lor era lipsita de orice dubiu. Avea insomnie 
şi manifesta o stare de neliniste. Se plingea de dureri de mini şi de picioare. De asemenea, 
de mincärimi anale (fetiţa nu avea oxiuri) și de un prurit nazal atit de violent incit o sileau 
să se scarpine cu degetul în nas pină începea să curgă singe. Din această cauză mama ii lega 
seara, la culcare, degetele. Cam o dată pe säptäminä apăreau brusc dureri abdominale care o 
opreau in mijlocul jocului si pe care le descrie ca ,,ciupituri puternice**, Scaunele ei erau adesea 
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de culoare verde si diareice. Uneor: manifesta vărsături. Avea si perversiuni ale gustului. Nu 
putea suferi acrul si iutele, Mama fetitei adaugă faptul că fetița nu mai creștea in greutate, 


Examenul copro-parazitologic arată foarle numeroase ouă de Hymenolepis diminuta 
(între 18 și 23 ouă pe un preparat direct sub o lamelă 20 mm pe 20 mm). Copila a fost irata- 
tă cu extract eterat de ferigä Ja care s-a adăugat și vitamina C. Spre surprinderea noastră 
copila a evacuat în urma tratamentului 26 exemplare de Hymenolepis diminuta dar toate fără . 
scolex. Numărul de exemplare evacuate cred că a rămas pind azi un record. E. C. Faust si 
colab. consideră ca numărul cel mai mare găsit, 35 de exemplare, În fecalele evacuate prin 
purgativ nu s-a putut găsi nici unul din scoleesii rămași în intestin. Controlul imediat nu a mai 
arătat nici un ou de Hymenolepis diminuta dar la controlul tardiv ouăle au inceput să reapară 
si au necesitat un nou tratament. 


În 1955 am avut ocazia să întîlnim în aceeaşi secţie de parazitologie 
un alt caz la fel de interesant ca număr de exemplare evacuate, întrucît de 
această dată numărul lor s-a ridicat la 49. Acest nou caza fost comunicat; 
Academiei R.P.R. si se găsește publicat in comunicările acestui înalt, fo- 
rum (1955, V.10, 1—2). Acest caz era de natură să întărească ipoteza 
pe care o prezetasem în comunicarea cazului din 1951 asupra posibili- 
tátii pe care ar putea-o avea Hymenolepis diminuta de a se ráspindi prin- 
tr-un mod de evoluţie monoxenă, prin transmiterea ei direct prin ouă. De 
data aceasta am trecut şi la o experimentare pentru a verifica ipoteza, si 
am înghiţit (introdus într-o capsulă) un mare număr de ouă extrase din 
unul din segmentele unui hymenolepis obținut prin disecarea unui sobo- 
lan găsit în mod natural parazitat. Încerearea nu a reușit. Nu am reuşit; 
a căpăta parazitul. Dar acest fapt nu îndepărtează ipoteza ci numa: amină 
posibila ei dezlegare. E posibil ca virsta mea înaintată să fi fost una din 
cauzele eșecului. Numărul mare de viermi e greu de a îi explicat prin con- 
ținerea atitor cisticercoizi într-o singură gazdă intermediară, la fel ca si 
inghitirea necesară a unui număr mai mare de asemenea gazde. 


3.6.2.3. Tratament 


Vechiul extract eterat de ferigă nu se mai utilizează azi. Cred cá cel 
mai bun tratament este eu niclozamid in aceleasi doze utilzatesiin trata- 
mentul altor cestode intestinale. | 


3.6.2.4. Épidemiologie 


Principa: al rezervor de infestatie este sobolanul si mai rar soarecele. 
Omul intră intimplátor în ciclul de viaţă heteroxen al parazitului. Copiii 
sint mai deseori infestati decit adulţii, poate si din cauză cá ultimii[se pot feri 
mai bine de a ingera gazdele întregi sau parţiale ale fazei larvare infec- 
tante. Pot fi infestate si virste foarte mici. I. Gherman aavut de tratat un 
caz ia o fetiţă de numai 1 si 1/2 an. Cu Hymenolepis nana nu am găsit 
(impreună cu I. Gherman) nici un caz sub 1 an. 

Între gazdele intermediare mulţi autori introduc și gindacii de bucă- 
tărie (Periplaneta orientalis și Blata germanica). E.C. Faust arată însă 
că aceste gazde nu au fost încă dovedite ca atare (fig. 111, 112). 
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3.6.2.5. Profilaxie - 


Lupta contra şobolanilor si soarecilor care reprezintă adevăratul 
rezervor de infestare şi îndepărtare din locuinţe a insectelor ce pot; servi 
ca transmitátoare a larvelor infestate, precum si evitarea ca ele să poată 
ajunge în tubul digestiv al copiilor (total sau parţial) este esenţială. 


. Fig. 111. — Tenebrio molitor. . . . Fig. 112. — Abdomenul unui purice de şobolan, 


“în stinga larva, în dreapta ' Ceratophylhis fasciatus confinind cisticercoizi de 


"adultul (după Plavilsicov). ` Hymenolepis diminuata. Reconstituire dupá sec- 
PEE EA EAU yt ; tiune in serie 
C, — Ci — cisticercoizi; E — stomac; i — intestin; M — tub 
1 ..' . malphighi (după R. Noyer). 1 
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3.7 Botriocefaloza 


3.7.1. Definitie 


Botriocefaloza (sin. difilobotrioza) este o boală parazitară determi- 
natá de cestodul Diphyllobotrium latum. Se intilneste in rindul persoanelor 
care consumă peste sau iere de peste si se însoţeşte de tulburări digestive 
si nervoase si uneori de o anemie de tip pernicios. 


3.7.2. Etiopatogenie 


Agentul etiologic al botriocefalozei Diphyllobotrium latum (sin. 
Botriocephalus latus) fac parte din genul Diphyllobotriwm familia Diphyllo- 
 botriidae, clasa Cestoda (cestode). 

Corpul (sau scolexul) este ovalar alungit, măsoară 2—3 mm în lun- 
gime si 1 mm în lărgime. Prezintă în loc de ventuze sau rostru două san- 
turi (botridii) longitudinale, dispuse dorsal și ventral. Din cauza torsiunii 
gitului acestea par laterale. După un git lung si subțire urmează corpul 
(strobila). Aceasta, este formată dintr-o înşiruire de proglote, mai mult late 
decit lungi, în număr de 3000—4000 şi care pe linia mediană prezintă o 
formaţiune in rozetă-de culoare brună care corespunde uterului. 

. Este cel mai mare cestod al omului, másurind in medie 5 —10 metri, 
putind să depășească si lungimea de 15 m. 

Oul parazitului este ovalar, operculat si măsoară 70 microni in lun- 
gime si 45 microni în lărgime. | | 

La botriocefal, ouále spre decsebire de cele de tenii, nu rámin inma- 
gazinate in proglote deoarece acestea prezintă un orificiu de ,,ouaref prin 
care vor fi depuse in confinutul intestinal, ceea ce oferä putinta de a fi 
depistate si recunoscute la examenele copro-parazitologice. Modul de evo- 
lutie al botriocefalului în afara gazdei definitive este si el deosebit, necesi- 
tind in acest scop două gazde intermediare succesive care trăiesc in apă. 
Aşa după cum vom vedea, într-un alt capitol, prima gazdă este un mic 
crustaceu (Ciclops strennus) dar a doua gazdă este reprezentată de diferite 
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specii de pesti care ingereazá ciclopul si la care se va forma larva infestanta 
(plerocereoidul) Aceasta se găsește in musculatura si viscerele pestelui. 
Omul se va infesta consumind peştele in care se găsesc plerocercoizii, lar- 
‘yele infestante care n-au fost distruse prin una din metodele de prelucrare 
a peştilor (fig. 113). — 


Patogenie. Larvele infestante 
(plerocercoizii) care se fixează de 
mucoasa intestinală crese zilnice cite 
8—9 cm, vor da naştere parazitului 
adult. De cele mai multe ori, la om, 
evoluează un singur botriocefal. Au 
fost însă şi cazuri de invazii multiple. 
Astfel autorii sovietici într-un caz au 
“intilnit 81 de paraziți, iar într-un 
altul 143 de exemplare. 

Botricefalul se localizează in 
. mod obișnuit în intestinul subţire (ile- 
on), dar Belding (1958) afirmă că au 
fost intilnite cazuri în care botricefa- 
lul era fixat in intestinul gros sau 
 ehiar in vezica biliara. 

.. Botricefalul exercită ca şi teniile 
o acţiune iritativ mecanică şi o achiu- 
ne toxico-alergicä. La bolnavii cu 
infestări multiple, mai ales, s-a citat, 
în cazuri izolate şi obstructia lumenu- 
lui intestinal. În botriocefalozá se pot 
întâlni, în cazuri rare, tulburări de 
malabsorbtie şi mai ales o anemie 


tum). Hu g tn , š 
A — scolex ; B —ou; C — adult; D — cale de infestare» : pernicioasa, aparute prin mecanisme 
| | localizare. .. insuficient elucidate. | 
3.1.3. Repartiția geografică — frecvență 


Botricefaloza, ajunsă la om prin intermediul cărnii de peste, are o 
distribuţie, mai mult sau mai puţin universală, fiind prezentă atit in Europa 
eit si in regiuni limitate din Africa, Asia sau America. in general, rará; boala 
ajunge la proporţii mai mari de infestare la populatiile din jurul unor 
 guprafefe mai întinse de apă. Astfel in Europa principalele focare se gáseau 
în Finlanda, Suedia, Elveția, Nordul Italiei. În U.R.S.S. botriocefaloza 
înregistra un focar important în jurul golfului Finic si în câteva regiuni din 
Republica Letonä si Estonä, iar in partea asiatică focare asemănătoare 
au fost semnalate la populaţia din bazinele unor fluvii. 

În tara noastră, botriocefaloza este reprezentatä de cazuri izolate 
pe întreg teritoriul, apare ușor mai frecventă în unele zone de-a lungul 
Dunării şi mai ales în Deltă, unde boala avea un pronunţat caracter endemic. 
În Delta Dunării în unele localităţi populaţia era parazitată într-o proporţie 
de aproape 2594. Astăzi în urma măsurilor luate, boala este rară, fiind 
reprezentată, de cazuri izolate. 
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3.7.4. Tablou elinie 


Ca şi teniaza, botriocefaloza poate in unele cazuri să fie complet asimp- 
tomatica sau să fie însoţită de tulburări cu totul neînsemnate. Proportia 
celor asimptomatici poate s& treacá si de 30%. De cele mai multe ori insá 
purtătorii de botricefal acuză tulburări digestive, tulburări care sint 
reprezentate de dureri abdominale, balonări, poftă capricioasă de mîncare 
şi tulburări de tranzit intestinal. Mai frecvent ca-n teniază botriocefaloza 
evoluează, cu o diaree. Durerile epigastrice ritmate de alimentaţie, pe care le 
întîlnim destul de frecvent în teniaze, sint mai rare în cazurile de botrioce- 
falozá. Manifestările din partea sistemului nervos sînt neînsemnate, tre- 
cătoare. Totuşi am întilnit si în botriocefaloză destule cazuri în care bolna- 
vii se plingeau de amețeli, cefalee si o nervozitate mai mult sau mai pu- 
tin accentuată. În alte cazuri, e drept mai rare, au fost citate tulburări de 
sensibilitate, nevralgii, tulburări psihice, iar la copii si spasmuri tonico- 
clonice, uneori chiar cu pierderea cunostintei. i 

Într-o proporţie de cazuri de pînă la 2% (acolo şi numărul purtäto- 
rilor de botriocefal trece de 25%) boala apare însoţită de o anemie destul 
de gravă, de tip pernicios. Anemia in botriocefalozá, pe lingă unele tulbu- 
rari gastro-intestinale sau cardio-vasculare, se însoţeşte de o paloare accen- 
tuată a bolnavilor, uşoare edeme, hemoragii subcutanate şi, mai ales, de 
importante modificări hematologice. Deşi numărul globulelor roşii poate 
scade pînă la sub 1 (un) milion, totuşi valoarea globulară rămîne de cele 
mai multe ori normală sau puţin ridicată. 

Eozinofilia, în botriocefalozá, este ca si in teniaze, moderată. În 
cazuri rare se pot înregistra si valori ridicate. Ungureanu $i colab. (1957) 
de exemplu, printre cazurile de botriocefaloză depistate in Delta Dunării, 
au întâlnit un bolnav cu eozinofilie de 27%. Printre bolnavii noștri de botrio- 
cefaloză, eozinofilia cea mai ridicată a fost de 11% (Gherman, 1981). 

Botriocefaloza are la noi, atit la copii cit şi la adulţi o evoluţie uşoară, 
cu tulburări digestive şi cel mult nervoase deseori puţin accentuate. Noi 
n-am întîlnit printre aproximativ 200 bolnavi de botriocefalozá, cazuri 
de anemie. De altfel nici Ungureanu si colab. (1955—1957) n-au depistat 
“anemii botriocefalice în principalul focar de boală din Delta Dunării. 

Anemia pernicioasă din cazurile de botriocefalozá, după cum am 
văzut, destul de rară (cel mult 1—2%) a stirnit interesul a numeroși cer- 
cetători. Această, anemie pare să fie consecinţa pe de o parte a sustragerii 
directe de către parazit a unei cantităţi de vitamina B,,, iar pe de alta 
parte ar putea să rezulte din împiedicarea unirii vitaminei B,, cu factorul 
intrinsec. Acţiunea anemiantă a parazitului este cu atit mai însemnată, 
cu cit fixarea, acestuia se face mai sus în intestin şi cu cit cea mai mare can- 
titate de vitamina By este absorbită la nivelul gitului, adică de porţiunea 
anterioară a parazitului. | 

Faptele acestea au fost dovedite prin determinările vitaminei Bye 
în singe, ca si prin administrarea experimentală a vitaminei B, marcată 
cu izotopi radioactivi si dozarea ei ulterioară (autoradiografii) în materiile 
fecale, precum şi în urina bolnavilor. 

Din cauza anemiei, prognosticul botriocefalozei nu este întotdeauna 
favorabil. O anemie pernicioasă gravă poate să evolueze si spre un sfirsit 
letal, chiar dacă parazitul a fost eliminat din organism. 
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Botriocefaloza, cum spuneam $i mai sus, îmbracă din punct de vedere 
clinic forme latente, asimptomatice, pe care le întîlnim într-o proporţie 
` de peste 30%. Bolnavii află de prezenţa parazitului in organism odată 
cu eliminarea unui fragment din viermele adult sau după identificarea 
„ouălor în cursul unui examen coproparazitologic facut întimplător. De 
“cele mai multe ori (în aproximativ 65% din cazuri) botriocefaloza intil- 
niti la noi, se încadrează în formele uşoare sau medii cu o simptomato- 
logie digestivă sau generală, care îl determina pe bolnav să solicite indepar- 
Tareas parazivulul.. a ous T ls T V 


în sfirsit formele grave de botriocefalozá intilnite in aproximativ 
3—5% din cazuri, evoluează cu tulburáti digestive şi nervoase mai accen- 
tuate. Printre aceste cazuri putem avea bolnavi la care parazitoza esie 
cauza unor tulburări de malabsorbtie şi a unei anemii eu o evoluție nu 


totdeauna favorabilă.. 
„3.7.5. Diagnostie pozitiv 


—— in botricefalozá diagnosticul poate fi pus pe baza segmentelor din 
“corpul parazitului, pe care le elimină din timp în timp cei bolnavi. Exami- 
‘nate, aceste fragmente se caracterizează prin faptul că uterul încărcat cu 

ouă, succedindu-se pe fiecare segment, constituie o linie mediană de-a 
" lungul întregului vierme. Vechii autori au denumit din aceasta cauză botri- 
ocefalul și „tenia cu spin, asemänind insirarea rozetelor uterine cu o 
'spină. Diagnosticul pozitiv este uşor de pus, deoarece ouăle caracteristice 
se găsesc constant si în mare număr in materiile fecale. ` 


3.7.6. Diaguostie diferențial — — 


.. . Problemele de diagnostic, diferenţial le-am discutat in mare parte, 
 atunci cind am prezentat teniazele (v. capitolul teniazele). Mai mentio- 
- nkm aici că un element de diagnostic diferenţial ce-l putem face chiar numai 
din discuţiile cu bolnavul, faptul că purtătorii de botriocefali elimină de 
regulă, segmente mai lungi şi la intervale mai mari, în timp ce, așa după 
cum am văzut, in teniaza determinată de T. saginata, proglotele izolate 
sînt eliminate cu scaunele şi între scaune, iar la cei cu T. solium, segmente 
mai scurte sau proglote izolate apar numai cu scaunele. Sindromul anemie 
ce însoţeşte în rare cazuri parazitoza trebuie diferențiat de acela de altă 
origine. - " IET | | | 


° 3.7.7. Tratam ent 


fn botriocefalozä tratamentul este la fel ca in teniaze (v. capitolul 
respectiv). Adaug, doar, că aşa dupa cum am observat din cazuistica noas- 
tră, toate tratamentele menţionate au în botriocefaloză o proporţie si mai 
mare de vindecare, atingindu-se adeseori proporţia de 100% vindecări. 
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3.7.8. Epidemiologie 


 Rezervorul de infecție. Omul, ca gazdă definitivă si ca purtător al 
parazitului adult, constituie rezervorul de infecţie al bolii. Acest rol poate 
însă să revină si unor animale ca pisica, cîinele, porcul, vulpea, tigrul, ursul, 
foca şi altele care au fost găsite infestate în diferite proporţii. 

Mamiferele domestice (pisicile şi ciinii) din Delta Dunării, au fost 
găsite infestate în proporţii asemănătoare cu cele ale omului. Se înţelege 
deci că ráspindirea bolii va rezulta în acest caz atit din rolul care revine 
omului cît şi din rolul care poate să revină diferitelor animale. Neutiliza- 
rea latrinelor de omul eventual infestat, sau folosirea unor latrine ampla- 
sate în aşa fel încît conţinutul lor să se deverse direct în ape, duce la polua- 
rea surselor respective de apă. 

Cai de transmitere. Ouăle de botriocefal ajunse în apă odată cu dejec- 
tiile omului sau ale animalelor care servesc de gazde intermediare, vor embri- 
ona în aproximativ 30 de zile sise vor transforma într-o larva infuzoriforma, 
coracidium. Acesta în cel mult o săptămînă este ingerat de un crustaceu 
copepod (Ciclops strenuus si Diaptomus gracilis), în organismul căruia 
după 2—3 săptămîni se transformă într-o larvá procercoidá. Ciclopul infes- 
tat poate fi ingerat de una din speciile de pesti care-i servesc parazitului 
de a doua gazdá intermediará. Din numeroasele specii de pesti, care se 
găsesc si în apele noastre şi pot să deţină acest rol sînt stiuca (Esos lucius), 
bibanul (Perea fluviatilis), mihaltul (Lota vulgaris), pástrávul (Truta vul- 
garis) si somnul (Salmo umbla). În organismul acestor pesti, procercoizii 
se transformă in plerocercoizi, forma infestantă, sub care botriocefalul trece 
la om. Nu este lipsit de importanţă ea aceşti plerocercoizi, în număr de 200 — 
300 intr-un singur peste, pot ajunge si in iere, care sint de reguli intens 
parazitate. = 

Frecventa parazitozei şi menţinerea ei in anumite regiuni (,,focali- 
tate naturală“) se datoreste atit longevitáfii unor pesti eit si faptului cá 
la acestia pástrarea si perpetuarea parazitozei se poate face gi prin fenome- 
nul de ,,transplantare pasivă“ (Pavlovschi 1959). În acest mod se explică 
proporţia mare de infestare intilnita la pestii din unele focare cunoscute 
de boală. | 

în Delta Dunării de pildă, unde în unele localităţi, populaţia era 
parazitată într-o proporţie care ajungea pină la 25 7$, specia Exos lucius 
(stiuea) a fost găsită parazitatä cu larve de botriocefali in proporţie de 
24%, in iulie si pînă la 47 % in decembrie (Ungureanu gi colab., 1955). 

in sfirsit, trebuie să mai adăugăm că, pe lingă pesti si diferite specii 
de broaşte pot să fie infestate cu plerocercoizi si pot astfel transmite boa- 
la prin carnea lor, atunci cînd aceasta intră în consumatia oamenilor. 

Masa receptivă. Receptivitatea este generalá gi boala se intilneste 
la ambele sexe si la toate virstele. De exemplu noi am avut in evidentá prin- 
tre bolnavii cu botriocefalozá si peste 20 de copii. De asemenea, sub raportul 
receptivitätii, trebuie să menţionăm, ceea ce am remarcat pe seama unor 
cazuri gi anume că unele persoane au o receptivitate mai mare față de in- 
festarea cu botriocefali sau tenii in general (Gherman 1969). . 

i Frecventa bolii din anumite zone se poate adeseori datora obiceiului 
populatiei locale de à consuma peste crud, insuficient prelucrat prin căldură 
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sau prin alte metode deinactivare a plerocercoizilor infestanti. Destul de frec- 
vent boala poate trece la om prin intermediul icrelor infestate. Infestarea 
prin calea icrelor poate să explice prezenţa cazurilor izolate de boală, la 
distantä de focarele endemice. 


3.7.9. Profilaxie 


Măsuri indreptate împolriva rezervorului de infecție. Importanţa care 
revine rezervorului uman de infecţie determină ca măsurile să fie indrep- 
tate în special asupra omului purtător de parazit. De aceea este indicată 
depistarea activă a celor parazitati (examene copro-parazitologice), de- 
pistare care va fi urmată de tratarea, acestora. Tratamentul ca si în teniaze, 
trebuie să ducă la expulzarea integrală a parazitului, iar produsele eli- 
minate după tratament nu vor fi îndepărtate decit după inactivarea lor cu 
apă clocotită. Pentru a nu favoriza mărirea volumului rezervorului de in- . 
fectie, nu se va „arunca“ animalelor (pisici, ciini ete.) peste crud event ual 
infestat. | 

Măsuri îndreptate împotriva căilor de transmitere. In general peste 
tot si cu atit mai mult in zonele endemice de boalä, se vor construi latrine 
corespunzátoare, bine amplasate si la distantá de sursele de apa. Pe vapoare 
se vor lua mäsuri de protejare a apelor in care se exploateazá pestele. 
Persoanele parazitate, pind la tratamentul de eliminare a parazitului, 
vor respecta misurile de inactivare a dejectiilor. 

Pestele obtinut din apele expuse poluärii si din zonele endemice de 
boală, nu va fi distribuit decît după un prealabil control (German 1958). 

Măsuri. de protecție a masei receptive. Profilaxia individuală a botrio- 
cefalozei obligä la consumarea pestelui sau a icrelor numai dupá ce aces- 
tea au fost suficient prelucrate prin tratare termicä, refrigerare, sárare sau 
afumare. În acest scop este bine să se stie că la temperaturi de 50—51* 
plerocercoizii mor in 5 minute, iar sub actiunea unei temperaturi de — 10* 
mor in 3 ore. in solutia saturatá de sare (de 20 %) plerocereoizii devin imo- 
bili in 24 de ore, iar prin uscare la temperatura de 37—39, numai dupa 
. 48 ore. Prin educaţie sanitară populaţia va fi lămurită asupra posibilită- 

tilor de combatere $i prevenire a acestei parazitoze prin mijloace cit mai 
accesibile. 
* 
"Redăm in figura 114 mărimile comparative ale cestode'or care intră 
în etiologia parazitozelor prezentate. 
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4. Boli determinate de nematode 


4. l. Ascaridioza 


4.1.1. Defiuitie 


. Ascaridioza este o boalá parazitara dintre cele mai frecvente, deter- 
minatá de un vierme nematod Ascaris lumbricoides si care clinic se poate 
însoți de o serie de manifestări digestive sau generale destul de importante. 


4.1.2. Etiopatogenie 


Agentul etiologio. Ascaridul (Asoaris lumbricoides) agentul etiologio 
al bolii, este un nematod care face parte din genul Ascaris, familia Asoari- 
didae, clasa Nematoda (nematode). 


Parazitul, cunoscut si sub numele popular de limbrie, are ca adult o 
formá cilindricá, cu capetele ascutite. Ca la toate nematodele sexele sint 
separate. Masculul poate fi recunosout dupä extremitatea posterioará care 
este întoarsă in formă de cârjă spre fata ventrală. Femela, din contră, are 
capetele drepte şi mai poate fi recunoscută după depresiunea inelară vizi- 
bilă, situată la nivelul unde treimea anterioară se intilneste cu treimea mij- 
locie a corpului. Femela este si mai lungă, másurind în lungime pînă la 
. 20 —30 em sau chiar în cazuri rare, 50 cm. Masculul este de regulă mai mic 
şi nai subţire, putînd ajunge la cel mult 15 —20 em in lungime $i 3—4 mm 
in erosime. Culoarea lor atunci cînd sint eliminaţi din organism este alb- 
gálbuie sau rogie-vinata. ; 

Fomola de asoarid dopune zilnio in intestinul omului un numár mare 
de ouă. Ouăle au o formă ovoidală şi măsoară 60—75 microni in lungime 
şi 40 —50 microni în lărgime. Ouăle prezintă o învelitoare groasă, adeseori 
striată eonoentrie, paste cara la exterior se găseşte un invelis albuminos, 
manelonat, destul do caracteristic. La ouăle fecundate, celula ou, din in- 
terior este rotractatá, lăsînd spaţiu liber spre cele douá extremitáti. Oušle 
nefecundato cara sint si mai mari (75 —95 microni/50 microni) au inveli- 
toarca mamolonati mai neregulată si un conţinut in interior care ocupá 
în intregimo spațiul lăsat de coaja ohitinoasá. 
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În interiorul ouălor fecundate, ajunse in mediul extern o dati cu 
materiile fecale, se fomeazá după aproximativ 30—40 zile (in funcție de 
temperatură si umezeală) larvele infecțioase ale parazitului. Ingerate în 
acest stadiu, acestea ajung în intestin, unde după ce părăsesc oul străbat 
peretele intestinal si se îndreaptă prin circulația portală spre ficat. În cele 
4 zile in care rămîn în ficat cresc ajungînd de la 250 microni cit aveau ini- 
tial, pînă la 400 microni. Din ficat prin venele suprahepatice, larvele ajung 
în inima dreaptă si apoi in plámin unde rămîn aproximativ 6 zile. Conti- 
nunind să crească, larvele ajung la 1 mm sau chiar mai mult. Din plämin 
străbătînd pereţii alveolelor pulmonare se ridică de-a lungul arborelui 
respirator pind ia faringe. De aici în urma unei tuse reflexe unele sint cli- 
minate o dată cu sputa, dar cele mai multe sînt reinghitite şi ajung din nou 
în intestin, unde se vor dezvolta adulţii. Este important de ştiut că de la 
data ingerării ouălor cu larvele infecțioase ale parazitului si pina la data 
la care femelele adulte dezvoltate în organism sînt în stare să depună pri- 
- mele ouă, trec aproximativ 21/, — 3 luni. Această perioadă destul de lungă 
corespunde perioadei de incubație parazitară, perioadă în care parazitul 
prezent în organism, se poate face resimţit prin diferite semne clinice si 
paraclinice (eozinofilie), dar nu si prin apariţia de ouă în scaune. 

"wb bq né r Du i 9 t LIT Dupá cum se vede ascaridul 
.neadaptat la organismul omului, des- 
"erie inainte de a ajunge din nou 
in intestin un ciclu evolutiv, in cursul 
căruia larvele tree prin ficat pentru 
4 zile si apoi prin plámin pentru 6 zile. 
Acest ciclu obligatoriu in viata ascari- 
À — dului uman se termină de regulă cu 
À intoarcerea ` parazitului în intestin. 
." În cazuri rare, unele larve ajung prin 
circulaţia generală în diferite organe 
in care sfirşese prin a se inchista. 
Unele acumulate în rinichi se pot eli- 
mina, pe cale renală, iar în cazul 
femeilor gravide, larvele trec bariera 
placentară si ajung în organismul 
' fetusului, determinind ceea ce este o 
ascaridiozá congenitala. | 
`  Patogenie. Modul de acţiune a 
parazitului asupra organismului esto 
in functie de faza larvará (pulmona- 
rá) sau faza adultá (intestinalá) prin 
“care trece parazitul în organismul 
“omului (fig. 115). 
-| ` În Jazalarvară, în cursul ciclu- 
lui perienteric, parazitul isi va exer- 
"cita influența asupra organismului 
* | printr-o acţiune mecanică si mai ales 
Fig. 115. — Ascaris lumbricoides. printr-o actiune toxico-alergicá. Acti- 


A —adult; B —cu; C —larvá fn ficat (Smirnov); | RAR M 
adult; Bons Cr ta ficat agi unea mecanică în faza larvará este de 
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regulă putin importantă, fiind reprezentată de ruperi de vase capilare 
si de rovärsäri de singe. În cazul in care numărul larvelor ce ajung in plá- 
min este mai mare, leziunile produse pe aceastä cale traumatic’ devin mult 
mai insemnate, revarsatele de singe abundente, constituind in scurt timp 
o adevărată pneumonie („pneumonia verminoasá"). Acest lucru apare 
posibil intrucit procesele pneumonice locale în care s-au acumulat celule 
epiteliale, leucocite, eozinofile, se pot agrava prin infecții microbiene 
supraadáugato. 

Mai semnificativă este din punct de vedere patogenic acţiunea pe 
cale toxieo-alergioá. Pe această cale, apare in faza de evolufie larvará a 
parazitului, un sindrom partieular desoris de Lóffler cu peste 50 de ani 
în urmă si care este cunoscut si astăzi sub numele de sindromul Lóffler. 
Acest sindrom se caracterizează printr-o eozinofilie sanguină ridicată şi 
prin apariţia la examonele radiologice a unor umbre pulmonare difuze, 
şterse şi fugaso. Nitzulescu (1968) citind observaţiile autorilor sovietici 
(Mihailov şi Vasiliev) susține că o substanță eozinotactieá care se formează 
in pláminul celor recent infestati, ar fi vinovatä de atragerea eozinofilelor din 
vase si acumularea acestora sub forma unor infiltrate pulmonare de configu- 
ratie şi mărimi diferite. Eozinoponia care urmeazá ar determina exoitarea 
organelor hematopoetice, ceea ce poate duce astfel la aparitia unei leuco- 
citoze (10—12 000) si mai ales a unei eozinofilii sanguine periferico care 
poate trece si de 40% (fig. 116). Rezultá din acestea, asa cum se subliniazá 
că ,,infiltratia pulmonară precedă si determină eozinofilia sanguină, care 
ajunge la maximum abia în momentul cînd infiltratele sînt pe cale de 
rezorbtie’’. 


Lozinoflia ín oscerichoză 
8 A-properha celer cu tarinoi 
l : B-cirho Cozimof fle; ` 


Infiltratele pulmonare amintite si eozinofilia sanguină nu sint sin- 
gurele manifestäri apárute pe cale alergicá in faza larvará a parazitului. 
fn eazuri nu prea rare parazitul poate determina prin acelasi mecanism 
manifestări alergice pulmonare de alt caracter si mai ales se poate însoți 
do unele manifestări alergice cutanate (urticarie). 
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n faza intestinald, parazitii adulţi, localizati de obicei in jejun sau 
chiar ileon isi exercitá influenta asupra organismului pe cale spoliaioare, 
mecanică, traumaticd, tozico-alergică şi bactertferd. — — . 

Acţiunea spoliatoare se poate exercita direct, prin sustragerea de către 
paraziți a unei părţi din chimul intestinal. Indirect aceasta se exercită prin 
intermediul toxinelor care neutralizind o parte din fermentii digestivi, de- 
termină in acest mod tulburări de digestie si malabsorbtie la cei infestati. 

` Actiunea mecanic-traumatioá se poate exercita pe cale iritativä, oclu- 
_sivă sau traumatica. Acţiunea pe cale iritativä va duce la un eatar al mu- 

coasei intestinale, determinat îndeosebi de mișcările pe care le fae ascarizii 
inlumenulintestinal. Actiunea oclusiváce-0 pot exercitauneori ascarizii, apare 
in urma adunarii parazitilor in gheme, arasucirii unei anse intestinale sau 
atunei cind un spasm oclusiv — determinat de actiunea toxico-alergica, 
este de o invaginatie. O acţiune oclusivă o exercită şi ascarizii care para- 
sind intestinul (,,ascarizi eratici’’) se opresc în ,,cursele’’ pe care le fac prin 
organism, in canalul coledoc, canalul Wirsung, eáile respiratorii etc. Prin 
acţiunea traumaticé, parazitii realizează soluţii de continuitate (micro- 
traumatisme) in peretele intestinal (ascarizii se fixează de mucoasă cu 3 
buze dinfate) sau printr-un traumatism brutal pot chiar s& perforeze pe- 
retele intestinal şi ajungind pe această cale în cavitatea peritoneal să 
provoace o peritonită generalizată. ` ' | uu | 

Aoltunea toxico-alergica este acțiunea prin care in unele cazuri de asca- 
ridiozá întîlnim modificări hematologice (anemie, leucocitozä, eozinotilio), 
diferite fenomene cutanate (prurit, urticarie etc.) sau nervoase (modificäri 
de comportare, insomnii, convulsii, cefalee, meningism etc.), respiratorii 
(rinite, stări astmatice etc.). : i 

Aoliunea baoteriferă se realizează prin micile leziuni pe care le pro- 
voacá ascarizii in peretele intestinal, leziuni care pot servi de porti do in- 
trare pentru diferiti agenti patogeni. | 


4.1.8. Repartitie geografică — freeventa 


Ascaridioza este o parazitozá de repartitie universalá, intilnindu-se 
atit in regiunile calde cit $i in cele temperate. În special in unele ţări din 
regiunile tropicale sau subtropicale, ascaridioza este, ca frecventa, pe pri- 
mul loc, fiind prezentă pînă la peste 90% din populaţia acestor regiuni. 
Acest lucru face să se aprecieze că în medie aproape un sfert din populaţia, 
globului este purtătoare de ascarizi. Ascaridioza este prezentă la toate vir- 
stele, fiind mai frecventă la copii. Boala se intilneste chiar $i la copii sub un 
an, fapt ce vine să pledeze împotriva opiniei ca pînă la această virstă ar oxis- 
ta o imunitate fata de ascaridiozá. 

La un serviciu de boli parazitare din Bucuresti, cu ani in urmá s-au 
adresat pentru asistenţă medicală, 1770 cazuri de ascaridiozä înregistrate 
la copii între 0—15 ani. Din acestea, 1,02% erau reprezentate de copii 
în vîrstă de sub un an (Nitzulescu, Gherman si colab. 1961). Că parazitoza 
este în general mai frecventă la copii, rezultă și din datele laboratorului 
nostru de parazitologie (Spitalul Clinic Fundeni — din Bucuresti), unde 
din numărul probelor trimise spre examinare, în ultimii doi ani, 11,50% 
au fost pozitive la copii si 7,88% la adulţi. 
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Repartitia ascaridiozei dup& sex si rasa nu prezintă . deosebiri sem- 
nificative. ` Yat e ree T 4m ] 
i Profesiunea (boala fiind mai frecventă la grădinari, vidanjori etc.) 
si mai ales starea economico-sociala joacă un rol din cel mai însemnat, 
ascaridioza fiind mai frecventă în regiunile cu populaţii care au un standard 
de viaţă înapoiat; şi acolo unde nu se respectă regulile de igienă individuală 
san colectivă. Boala este mai frecventă în mediul rural, la un nivel mai 
scăzut se poate intilni însă si in mediul urban. | &. 


4.1.4. Tablou elinie 


Modul diferit şi complex de acţiune al parazitului, prezentat in ca- 
pitolul de patogenie ca si reactivitatea pe de altă parte a organismului 
parazitat, vor duce şi în asearidioză la o simptomatologie în mod real po- 
limorfă. Întrucît această simptomatologie bogată diferă în primul rind 
după stadiul în care se găsește în faza pulmonară, sau de adult în care evo- 
lueazá in faza intestinală, vom începe acest capitol cu manifestările clinice 
din cele două localizări diferite ale parazitului. Mergind în continuare pe 
linia sistematizării simptomatologiei ce poate însoţi această parazitoză, 
într-un scurt subeapitol ne vom ocupa de complicațiile intestinale, iar în 
altul de complicațiile extraintestinale. 


Manifestări olinico în faza pulmonară (ascaridioza larvara) 


Manifestările pulmonare din stadiul larvar sint datorate, asa cum 
aminteam si mai sus, atit acţiunii mecanice cit şi mai ales acţiunii toxico- 
alergice pe care o exercită larvele migratorii ale parazitului. 

Expresia, elinieo-radiologică a acestui stadiu este sindromul Löffler, 
o pneumonie eozinofilicä, care însoţeşte si alte boli parazitare sau nepara- 
zitare. Uneori acest infiltrat pulmonar temporar (însoţit; şi de eozinofilie 
ridicată) poate trece neobservat, bolnavul ignorind niște manifestări pul- 
monare uşoare, care dispar de la sine si nu in prea mult timp. Alteori ase- 
menea determinäri pulmonare dureazá 3—4 säptämini sau chiar mai mult. 
Subiectiv bolnavii se pot plinge de oboseală, inapetentä, dureri toracice si 
o senzaţie de iritatie jenantă in căile respiratorii. Relativ frecvent, atit 
1a copii cit si la adulţi se înregistrează o tuse uscată, tenace si obositoare 
iar examenul obiectiv atent poate pune în evidenţă pe aria toracică zone 
de submatitate, uneori un murmur vezicular (cu raluri umede) si mult mai 
rar frecäturi pleurale. UTE 

in sputa abundentá seroasá si de culoare usor gălbuie a celor bol- 
navi se găsese eozinofile, cristale Charcot-Leyden si hematii. Dupá ziua 
a noua de la infestare pot apárea in sputá si larvele parazitului. 

Imaginile radiologice sint localizate mai frecvent in zonele periferice 
alo pläminilor (la virfuri) si mai rar in etajele mijlocii sau la baze. Uneori 
sint rotunde sau ovalare, alteori sint difuze şi cu contururi estompate. 
Caracteristica principală a acestor infiltrate este labilitatea lor. Apar bruse 
si dispar de obicei in citeva zile fara urme, dar pot freevent $i recidiva. 
Dispariția lor „in masă” s-ar face dupa expresia lui Vasiliev in felul ,,to- 
pirii zăpezii“. 
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Atunci cind infiltratele pulmonare sint pe eale de rezorbtie apare de 
obicei si éozinofilia sanguină. Eozinofilia sanguină din ascaridiozá, urmînd. 
curba lui Lavier se urcă brusc si ajunge la o proporţie de 40—50% (sau 
chiar mai mult). Dupá atingerea acestui virf si dupá o mentinere in platou 
de 6 —8 zile, eozinofilia coboară lent si se menţine la valori moderat cres- 
cute — între 6—12% — si în cursul evoluţiei ascarizilor in intestin. O eo- 
zinolifie cu asemenea valori se intilneste la aproximativ 50% din cazuri, 
cealaltă parte a cazurilor evoluind de regulă eu un număr normal de eozi- 
nofile. Eozinofilia se poate însoţi si de o leucocitozá de pînă la 12 000 leu- 
cocite/mme. Pe lîngă o eozinofilie periferică in sindromul Löffler evoluează 
adeseori si o eozinofilie medulară, care poate fi si mai persistentă decit cea. 
periferică. In sfirsit, asa după cum aminteam în sindromul Lóffler, avem 
şi o ezonofilie locală, pulmonară care este atit de importantă, încît unii 
autori au considerat acest sindrom drept o acumulare de eozinofilie in 
plämini. In infestärile reduse sindromul Lóffler se insoteste de o stare sub- 
febrilà. În infestárile ceva mai mari, tabloul clinic se agravează. Tempara- 
tura poate trece de 39°, apar hemoptiziile, tusea se intensifică iar respirația. 
devine superficială si neregulată. Boala poate lua caracterul unei bronho- 
pneumonii, cu un prognostic, in special la copii, destul de rezervat. 

"Tot printr-un mecanism alergie apar in faza pulmonará si revársa- 
tele pleurale eozinofiliee cu semne obiective de pleurezie (matitate, abo- 
lirea murmurului vezicular, suflu tubo-pleural ete.). | 

n sfirgit, asa cum mai mentionam, atunei cind larvele care invadeazá 
pláminul sînt foarte numeroase, predomină de regulă leziunile mecanice, 
leziuni ce sînt urmate de o importantă extravazare de singe în alveole. Își 
face astfel apariţia o „pneumonie verminoasă” cu densificarea unor teri- 
torii pulmonare $i cu supraadáugare de infecţii bacteriene. Clinic aceasta 
se traduce printr-o stare febrilă mai ridicată (40°), tuse, hemoptizii eto., 
iar stetacustie şi radiologie cu un aspect de bronhopneumonie de evoluție 


' gravă. ip 


"T Manifestări clinice in faza intestinală 
(ascaridioza reprezentată de faza adultă a parazitului) 


Ca şi în faza pulmonară ascaridioza din faza intestinală poate în- 
tr-o parte din cazuri să evolueze aproape complet asimptomatic. Propor- 
tia unor asemenea, cazuri latente, subclinice sau de purtători sănătoşi de 
_ascarizi, se poate ridica pînă la peste 30% din cazuri. In practică nu de 

puţine ori, un ascarid adult eliminat spontan din organism, sau un examen 
parazitologie intimplátor făcut si pozitiv pentru ouă de ascarizi, atrage 
atenţia asupra unei ascaridioze pind atunci necunoscute. 

Totuşi trebuie să subliniem că şi ascaridioza intestinală ca si cea 
pulmonară, se însoţeşte de cele mai multe ori de manifestări clinice nume- 
roase si variate, din care unele le putem încadra in simptomatologia 4ntes- 
tinalá sau digestivă a parazitozei, iar celelate determinate de regulă pe cale 
toxico-alergică, ar constitui simptomatologia extradigestivä sau generali 
a ascaridiozet. | | 

Simptomatologia digestivă (intestinală). Primul semn clinic, care se 
face resimţit și-l acuză cei infestati sint durerile abdominale. Durerile ab- 
dominale în ascaridioză uneori sint mai ușoare si cu caracter generalizat, 
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alteori din contra devin violente, cäpätind caracterul de crampe sau de co- 
lici. In unele cazuri, mai ales la copii cuprind intreg abdomenul sau se fi- 
xeazá periombilical, in alte cazuri se localizează in epigastru si capătă ` 
un caracter pseudo-ulceros, în fosa iliacă dreaptă, făcînd sa ne gindim la o 

apendicită, sau în hipocondrul drept, ceea ce te poate obliga să ai în vedere 

chiar o eventuală suferință hepato-biliarä. In infestárile mai mari si mai cu 

seamă la copii, durerile pot fi însoţite de balonäri si de un abdomen destins de 

volum. Unii şi cei mai multi se pling de inapetentä, alţii însă se prezintă 

eu o poftă exagerată de mîncare (bulimie). „Acest tablou simptomatic”, 

destul. de putin caracteristic se completează cu sialoreea pe care o acuză 

o parte din infestati, cu greturile, vărsăturile si cu o diaree mai ușoară sau 

chiar mai gravă, mai ales că aceasta poate avea uneori şi un caracter mu- 

co-sanguinolent. Tulburările de tranzit intestinal din ascaridioză ca si ac- 
tiunea de spoliere pe care o exercită paraziţii la nivelul intestinului pot, 

în cazuri rare, duce la tulburări de maldigestie, de malabsortie şi la denu- 

tritii severe. . ! 

.Simptomalogia exiradigestwá. Determinata de reguli pe cale toxi- 
co-alergică, această simptomatologie ocupă printre manifestările clinice un 
loc, cel putin la fel de important ca şi cea digestivă. Asa eum remarca Sero- 
pian (1972) citind pe Pautrizel si Sarrean, parazitii in general — $i cu 
atit mai mult ascarizii — „sînt constituiți, dintr-un mozaic antigenic, 
care in afara antigenilor somatici, contin si antigeni metabolici formati 
din propriile secretii si excretii”. De aceea pe bună dreptate acelasi autor. 
afirma că rolul patogen al parazitilor, nu poate fi in „mod simplist”? atri- 
buit numai acţiuni iritatiel mecanice sau secreției toxinelor. Acest lucru 
a fost de astfel susţinut la noi si cu o mai mare autoritate de Păun (1955) 
care cu multi ani în urmă atrăgea atenția asupra patogeniei alergice care stă 
la baza manifestărilor extradigestive din parazitozele de localizare intesti- 
nali. Plecind si de la observaţiile personale, considerăm de aceea că proporția 
de numai 13,4% parazitati, printre 253 bolnavi eu manifestări clinice de 
tip alergie, găsiți de Seropian si colab. (1966), este mult prea mică. Foarte 
probabil, nu toti cei infestati cu diferiţi paraziți au fost depistaţi in cerce- 
tarea respectivă. Oricum pe primul loe chiar si in acest caz se găsesc asca- 
rizii si acest lucru spune destul in legătură cu manifestările de tip toxico- 
alergie, care, aşa dupa cum vom vedea, insotesc ascaridioza si in faza in- 
testinalá. Aceste manifestări sint in ascaridioză atit de variate şi de nume- 
roake, încât in funcție de apartenenţa lor au fost clasifieate in manifestüri 
digestive, respiratorii, eutanate, hematologice si nervoase. 

p Mamifestäri digestive. Diareea, intilnitá in unele cazuri de ascaridiozá 
si spasmele intestinale, care stau la originea fenomenelor oclusive sau sub- 
oclusive, sint determinate pe cale alergicá. — . 

Manifestări respiratorii. Unele rinite, tusea sau diferite bronşite 
astmatice sint manifestări alergice care pot însoți ascaridioza. 

Mamifestäri cutanate. Pruritul anal si mai cu seamă cel nazal, frec- 
vent in ascaridioză, apoi urticaria, unele eczeme $i chiar edemul Quincke, 
prezente uncori în ascaridioza intestinală, sint determinate într-o 1mpor- 
tantă proporţie pe cale alergica. 

Manifestări neurologice. Tot pe cale alergică sau toxicologică, pot 
apärea in ascaridioză si diferite fenomene nervoase din care unele ca obo- 
geala, cefaleea, insomnia, tulburările de comportament, stările de neliniște, 
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scăderea, capacităţii intelectuaie si altele sint in general mai uşoare, dar 
si mai frecvente. In alte cazuri, este adevárat mai rare, şi întilnite de regulă 
la copii, manifestările. neurologice, simulind boli ca epilepsia sau menin- 
gita capătă un caracter chiar alarmant. : 

Manifestări hematologice. Pe lîngă eozinofilia sanguină in general 
mai scăzută în faza adultă a parazitului, unele cazuri de ascaridiozà intes- 
tinală evoluează cu stări anemice, trombocitopenii sau leucocitoze, la pro- 
ducerea, cărora, stă, cel putin in parte si un mecanism toxico-alergic. La fe- 
meile gravide, Dressler M. şi Dressler Svetlana (1968) fac responsabilă asca- 
ridioza de apariția unei fragilitäti vasculare, iar cu totul recent noi am 
intilnit la un copil de 6 ani o stare purpurică, care a dispărut după trata- 
mentul antiparazitar instituit. Tot pe seama unei asemenea acţiuni to- 
xico-alergice sîntem tentaţi să punem si vasculopatia trombozantă cu ische- 
mia severă a membrelor inferioare, pe care împreună cu Dan Fágürisanu 
am intilnit-o la un copil de 5 ani (Gherman, 1985). 


| Este vorba in acest caz de un copil care se interneazá prin transfer cu diagnosticul de 

sindrom infecțios si ischemie ireversibilă a membrului inferior sting, după ce toate investigaţiile 
făcute înainte n-au permis să se stabilească o etiologie a bolii. ph d 

La citeva zile după internare, ischemia severă instalată (prin tromboză ileo-femurală) 
obligă la amputarea membrului inferior sting, iar după alte cîteva zile, după tentativa de dezob- 
structie arterială si sub tratament anticoagulant si fibrinolitic, ischemia apărută (prin tromboza 
bifurcatiei arterei abdominale) duce si la amputarea membrului inferior drept. La a Il-a inter- 
ventie se explorează abdomenul si prin enterotomie au fust extrasi opt ascarizi morți. 

Evoluţia postoperatorie dificilă si copilul decedează prin insuficienţă cardio-circulatoric 
si respiratorie cu stop ireversibil... | 

Cum la necropsie nu s-au găsit decit multiple tromboze (Hagi Paraschiv) iar in numeroa- 
Sele biopsii efectuate (Șerbănescu Maria, Leahu Sanda) nu s-a semnalat nimic care să explice 
ctiopatogenia bolii, ne-am întrebat dacă se poate face vreo legătură între ascarizii gäsiti în 
intestinul copilului şi sindromul ischemic sever care a dus la moartea acestuia. 


Cunoscuta acțiune toxico-alergică a parazitilor poate fi făcută responsabilă si de asemenea 
accidente? 


Se pare că pe microleziunile de pe intima vaselor (determinate printr-o acţiune toxico- 
alergică) se pot grefa prin aderare si agregare plachetară microtrombusi, puncte de plecare 
pentru tromboze (Popa Cecil). 


Ascaridioza dată de forma adultä a parazitului, devine o boală mai 
gravă din cauza complicatiilor pe care le poate determina. Unele din aceste 
complicaţii pot fi date de parazit în timpul localizării sale în intestin, (com- 
plicatit intestinale) iar altele sînt complicațiile provocate de parazit, după 
ce acesta părăsind intestinul (datorită eratismului său) le-a determinat în 
alte organe (complicații extraintestinale). 

Complicatii intestinale. Complicatiile care pot surveni în timpul vieții 
intestinale a parazitului adult au uneori un caracter medical, iar alteori 
au caracter chirurgical. Complicatiile medicale apar cu deosebire in ascari- 
dioza gravidei, a mamei sau a sugarului. La gravida infestată cu ascarizi, 
diferite manifestări clinice (durerile abdominale, cefaleea, ametelile, ina- 
petenta, greturile, vărsăturile sau o astenie pronunţată) puse in mod obis- 
nuit pe seama disgravidiei, pot fi determinate, asa cum s-a remareat, de o 
eventuală ascaridioză prezentă. Cum mentionam si mai sus ascaridioza ar 
determina la gravide o scădere a rezistenţei capilare, care ca şi celelalte 
simptome puse pe seama disgravidiei, dispar după eliminarea ascarizilor. 
Autorii citați mai sus (Dressler M. si Dressler Svetlana) susțin că la gravi- 
dele infestate cu ascarizi au remarcat la naștere un travaliu prelungit, 
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explusia lentá a fátului, uneori atonie uteriní si hemoragie. Ei prezinta 
si date asupra unei gravide (cu 7 nasteri normale inainte), care a náseut 
un făt mort în prezentare trnasversá si care după naştere a eliminat 7 0 
de ascarizi. Influenţa toxinelor ascaridiene se face resimţită şi la tinerele 
mame infestate, care pe lîngă alte simptome mai prezintă şi o scădere a 
secreției lactate. Trecerea toxinelor ascaridiene în lapte, așa cum a fost 
dovedită, face pe sugarii alăptaţi de mame infestate să refuze sînul iar : 
alteori să prezinte diferite tulburări digestive care dispar după îndepărtarea 
parazitilor. Aceiasi autori menţionează că 4 din 9 sugari care aparţineau 
unor mame infestate, au prezentat; după naștere „crize lipotimice cu ráci- : 
rea tegumentelor si oprirea respiratiei”. Observatii ca acestea, ca si altele 
pe care le intilnim în literatură obligă ca să fie privite cu mai multă atenţie 
simptomele, care se pun pe seama disgravidiei si care, cel puţin in anumite 
cazuri, pot fi determinate de o ascaridiozá prezentă, | | 

Alte complicatii tot cu caracter medical rezultá din agravarea in 
ascaridiozd a unor afecțiuni, microbiene saw virotice. S-a remarcat, că de 
exemplu, dizenteria are o evolutie mai severá la bolnavii care au si o asea- 
ridioză. intestinală. Se pare că parazitii pot pe de o parte intensifica viru- 
lenta germenilor iar pe de altá parte ar putea determina o slăbire a rezis- 
tentei locale intestinale datoritá rolului iritativ $i toxic ce-l pot exercita 
ascarizii. Fără îndoială că si alte boli infecțioase eu determinări intestinale, 
pot prin acelaşi mecanism să fie agravate de o ascaridioză asociată. Cu 
atit mai mult diferite enterite, enterocolite, sau chiar unele diarei banale, 
pot lua sub influenţa unei ascaridioze prezente, un caracter cronic trenant, 
perseverent. Noi am întîlnit printre pacienţii noştrii si un bolnav eu reeto- 
colită ulcero-hemoragică, care a evoluat eu totul favorabil, după ce la trata- 
mentul eu salazopiriná ce-l făcea am asociat si un tratament antiparazitar 
urmat de eliminarea a 14 ascarizi. De altfel s-a remareat că si boli ea scar- 
latina, fără implicaţii intestinale, îmbracă o formă mai gravă in prezenţa 
ascaridiozei. | 

Ascarizii deţin un loc relativ important si printre cazurile de poli- 
parazitism, in care sint destul de frecvent prezenţi, alături de trichocefali, 
oxiuri, giardii etc. 

În asemenea cazuri, efectele patogene ale parazitilor in aceeași peri- 
oadă în organism, se pot cumula, ceea ce nu este lipsit de importanţă, mai 
ales atunci cînd este vorba de infestări cu 4 sau chiar 5 paraziți, asa cum 
am avut si noi recent sub observaţie (Gherman, 1983). 

Ascaridioza se poate însoţi si de complicații intenstinale cu caracter 
chirurgical, aşa em sint ocluziile sau subocluziile ce le pot determina pe cale 
.mecanic-oclusivä aceşti paraziți. 

Sindromul oclusiv din ascaridiozá poate fi realizat prin mecanisme 
multiple. Ascarizii prezenţi în număr mai mare se pot încolăci între ei, 
formînd ghemuri care due la oprirea tranzitului intestinal. Clinic apar sem- 
nele clasice ale ocluziei intestinale ca dureri violente, greturi, vărsături 
(de tip bilios sau fecaloid), meteorism și suprimarea tranzitului pentru gaze 
si fecale. La inspecţie se poate remarca peristaltismul intestinal și mai 
ales formațiunea tumorală, rotundă sau ovalară pe care o formează 
ghemul de asearizi. Această formațiune ușor mobilizabilă, este situată de 
regulă în fosa iliacă dreaptă și poate fi ușor delimitată prin palpare. Ghe- 
mul de ascarizi format în partea superioară a intestinului este propulsat 
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distal de miscárile peristaltice si se opr este in Ven valvulei Bauhin, 
unde se constituie ocluzia definitivă .(Nitzuleseu, 1968). : 
Examenul radiologie pe gol in obstructiile mecanice este util, venind 
„cu elemente importante de diaenostie (imagini radiologice caraoteristice). 
Suprimarea tranzitului intestina! mai poate apare prin PES 
invaginatie intestinalá si prin strangulare herniará. 


Volvulusul survine si in infestärile cu un numár redus de ascarizi, 
prin rásucirea ansei intestinale la nivelul parazitilor, ceea ce echivalează, 
cu un prim nod. Celelalte anse se îngrămădese deasupra cu fixarea ansei 

răsucite si definitiva ea volvulusului. 


O altă modalitate de producere a ocluziei este prin Duy intes- 
tinala. Sub aetiunea toxico-alergica a parazitului se produce un spasm 
oclusiv, eu diminuarea marcatä a ealibrului ansei respective ce se invagi- 
neazá in porţiunea următoare. - 


Ultima variantă, oclusivă prin Mrhionlure (volvulus, invaginatie, 
încarcerare), este însoţită de o evoluţie clinică şi mai dramatică. 


"Cazurile de ocluzie sau subocluzie intilnite in ascaridioză pun în prac- 
ticá probleme de diagnostic pozitiv sau diferential destul de delicate. 


_ Astfel, asemenea, probleme le-a pus o asearidiozá de formă. suboclu- 
SIVA intilniti la o bolnavă urmărită de Oproiu şi Stănescu. 


Bolnava C. E. de 51 ani, suferea de o constipatie mai veche care s-a 
accentuat brusc in ultimele 3 luni, o dată, si cu o deteriorare a stării gene- 
rale. Irigografia făcută arată o stenoză pe sigmoidul proximal. Se presu- 
pune ei "este vorba de un proces proliferativ si se intervine. La interven- 
tie se constată un ghem de ascarizi in descendent. Tratamentul cu Deca- 
ris a fost urmat de eliminarea, parazitilor si de o evoluție faiarabils. 


intr-un alt caz, care l-am mut personal sub reo SE 38 as vorba de o ascaridioză a 
forma oclusivă, 


O bolnavá, M. Safta de 46 ani, din mediul rural, la care in plină sănătate o constipatic: 
se instalează brusc. Un examen radiologic gastro-intestinal făcut înregistrează o stenoză sigmoi- 
dianä, iar examenul obiectiv atent pune în evidenţă o formaţiune tumorală, ușor mobilă situată 
în flancul sting. Înaintea irigoscopiei se face bolnavei un examen rectoscopic, examen în cursul 
căruia, rectoscopul este întimpinat de un ascarid care cobora lent. După tratamentul antipara- 
zitar instituit, bolnava a eliminat 13 ascarizi de diferite mărimi. Evoluţia ulterioară favorabilă. 


Complicatii extraintestinale. Ascaridioza cîştigă in gravitate si prin 
numeroasele sale complicaţii extraintestinale, complicaţii a căror rezol- 
vare revine aproape în exclusivitate chirurgiei generale. Problemele des- 
tul de importante cu care intră ascaridioza în domeniul vast al patologiei 
omului pornesc cu apendicita ascaridiană si continuă cu posibilitățile pe 
care le au ascarizii de a trece prin peretele intestinal sau suturile chirurgi- 
cale (la cei operati) si de a pătrunde în drumul pe care-l fac prin organism 
în diferite organe (ticat, căile aparatului respirator, pancreas etc). Pe linga 
hepatita gr anulomatoasä ce-o pot determina la nivelul ficatului, ascarizii, 
prin rolul | lor bacterifer ce-l deţin, se fac răspunzători si de aparitia in dife- 
rite organe in care ajung si a unor procese supurative locale (peritonite, 
colangite, abcese etc). 

‘Tn continuare vom prezenta pe scurt toate aceste complicatii puse 


in sarcina unei parazitoze care intilnindu-se tot la al patrulea om, nu este 
niei atit de rará. 
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Apendicita ascaridianà. Ca si alti paraziti, ascarizii actionind pe cale 
mecanică, traumatică, toxică sau bacteriferä, pot determina o apendicita. 
care continuá sá persiste si după îndepărtarea din organism a parazitilor 
care au determinat-o. Patrunderea viermilor, cel putin în parte in lumenul 
apendicelui sau obstrurarea cavităţii acestuia prin însăşi corpul parazitului, 
poate favoriza instalarea unui proces apendicular dureros cu caracter intla- 
mator, asa cum se intilneste într-o apendicită adevărată. [ 

Trecerea prin peretele intestinal. Ascarizii pot părăsi complet intes- 
tinul, traversind peretele acestuia. Aceastä trecere din intestin in peri- 
toneu se poate face uneori. prin ,,efractie bontali" — cu urme în peretele 
intestinal sau fără urme, numai prin simpla îndepărtare a fibrelor muscu- 
lare circulare. Relativ frecvent, parazitii ajung în cavitatea peritonealá,. 
trecind prin suturile chirurgicale. Complicatiile severe care pot rezulta din 
aceastá tendintä ce-o au ascarizii de a se indrepta spre o plagá operatorie,. 
atrage atenția chirurgilor de a căuta să obţină îndepărtarea parazitilor 
din organism, înaintea oricărei intervenţii pe abdomen. Acest lucru nu este 
însă, întotdeauna respectat; si de aceea in literatură sint citate asemenea. 
complicatii care uneori pot pune în pericol viaţa bolnavilor. În serviciul 
de endoscopie din Spitalul Clinic Fundeni, Oproiu a remareat în cazuri 
izolate ascarizi, ajunşi în gura de anastomoză a bolnavilor rezectafi gas- 
tric (comunicare personală). | "y 

Abcese ascuridiene. Ascarizii au afinitate deosebită pentru ansele 
intestinale herniare pe care perforindu-le tree in sacul herniar, formind 
acolo un abces. Asemenea abcese ascaridiene se organizează mai frecvent. 
in regiunea inguinalá la adulti si in cea ombilicalä la copii. 

În eratismul lor, ascarizii pot pătrunde, asa cum spuneam si mai sus, 
si in diferite organe si incá din cele mai importante. Astfel ei pot ajunge 
in plámin, in ficat sau pancreas. 

Pétrunderea ascarizilor în aparatul respirator. Ascarizii adulti in ten- 
dinta lor de a rätäci prin organism, ajung uneori si pînă in fundul gitului. 
De aici pot fi eliminati spontan pe gura sau prin fosele nazale, mult inai 
rar prin ureche. In unele eazuri, din faringe, parazitii pot să pătrundă si 
in căile respiratorii, unde prin obstruarea căilor aeriene sau prin reflexele 
la care dau naştere, pot duce la moarte prin asfixie în cîteva minute. Alte- 
ori, parazi(ii din bronhii pătrund în parenchimul pulmonar şi apoi prin 
efraetie in mediastin, provocind astfel hemoragii letale de evolutie foarte 
gravă, | 

Pétrunderca ascarizilor tn căile biliare; ascaridioza hepalo-biliară. In 
cäile biliare, asearizii ajung trecind prin ampula Vater si canalul coledoc. 
Rolul pe care l-ar avea in migraţia ascarizilor spre ficat, inflamatia 
cäilor biliare, anumite substante toxice, afectiunile febrile, -tratamentele 
antihelmintice sau pH-ul acid din intestin, nu a fost incä complet elucidat. 
Ascarizii au preferinţă pentru canalele mai strimte, de aceea lobul sting 
al ficatului este cel mai frecvent invadat. Afectiunea pe care o determina. 
ascaridioza in localizarea ei hepato-biliară, prezintă un stadiu initial de 
durere acută, un stadiu doi de colangitá purulentá si un stadiu terminal 
septic cu multiple abcese. Sindromul initial de durere acută se caracteri- 
zează prin crizele dureroase care apar bruse si care se menţin la o intensi- 


tate ridicată, obligind bolnavul să ia poziţii din cele mai diferite. Acest 
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stadiu se însoţeşte de-o reacrie pancreaticä, de o stare generală mai mult 
sau mai putin alterată si de o leucocitozá relativ ridicată. În stadiul al 
II-lea, care urmează după aproximativ o săptămînă parazitii isi exercită, 
rolul lor bacterifer, vehiculind si insámintind căile biliare cu diferiți microbi. 
De aceea în acest al doilea stadiu, datorită colangitei, starea generală a, 
bolnavului se înrăutățește si mai mult, apare febra iar leucocitoza creşte. 
Un punct sub apendicele xifoid sau în dreapta lui, sensibil la apăsare ar fi 
patognomie pentru acest stadiu. În stadiul III ascarizii perforeazi căile 
biliare si tree în parenchimul hepatic unde vor da naştere la abcese hepa- 
tice de genul acelora care au fost descrise de numerosi autori din ţară sau 
din străinătate. Pentru a exemplifica prezentăm date asupra unui caz de 
ascaridioză intrahepaticä pe care l-a avut sub observaţie Stánceseu (1978). 


Este vorba de un copil' A. E. de 10 ani. Stare generală alterată, icter intens, febră, 
hepatomegalie, L == 22000 mmc. Se presupune un abces hepatic sau un chist hidatic supurat 
şi se intervine. Operator se evidenţiază un ficat cu formaţiuni nodulare multiple, sugerind metas- 
taze. Tentindu-se o biopsie apar ascarizi. Se continuă cu o coledoctomie şi se extrag instru- 
mental 140 ascarizi vii. Se termină cu anastomoză coledoco-duodenală, care permite eliminarea 
în dejectii a altor 150 ascarizi. Evoluţia postoperatorie favorabilă. 


În trecerea lor prin căile biliare, ascarizii, pe cale mecanică sau toxico- 
infecțioasă, pot determina gangrene, necroze şi chiar hemoragii. — 

Ascaridioza hepato-biliara se poate insoti frecvent $i cu o litiazá 
biliară, mai ales cá, asa cum s-a constatat, calculii biliari se organizează, 
într-o proporţie ridicată, în jurul ouălor sau larvelor parazitului. În jurul 
ouălor (mai rar a larvelor) se pot forma şi granuloame. Cazurile de granu- 
lomatoză hepatică de origină ascaridianá sint în general rare dar trebuie 
avute în vedere. rive | | 

Diagnosticul ascardiozei hepato-biliare este destul de dificil si preo- 
perator nu s-ar putea face decit in 60% din eazuri. Eroarea cea mai frec- 
venti stă în confuzia cu litiaza biliară. După un autor tailandez, o ascari- 
dioză hepato-biliară trebuie luată în discuţie atunci cînd la bolnavii tineri 
se înregistrează crize de colecistite sau atunci cînd din anamneză se cons- 
tată că acesta a eliminat ascarizi în scaune sau prin gură. Cum destul 
de frecvent ascarizii se oprese în canalul coledoc, o colangiografie ne poate 
pune peurmele diagnosticului real. În hepatita granulomatoasă diagnosticul 
rezultă în urma examenului histologic. Ascaridioza hepato-biliară pune 
deci numeroase probleme de diagnostic pozitiv şi diagnostic diferenţial, 
cu care medicul trebuie să fie familiarizat. 

Pätrunderea ascarizilor în pancreas. În cazuri rare, ascarizii eratici 
pătrund în canalul Wirshung. Boala pe care o determină este gravă, putind 
uneori să ducă pina la necroza organului. 


Forme clinice. Din datele personale ca si după datele din literatura 
de specialitate, formele asimptomatice ajung pind la aproape 30%, din 
cazuri. Formele cu o simptomatologie mai mult sau mai puţin accentuată, 

care constituiese marea majoritate a cazurilor, nu tree cu mult de 70% 
. din cazuri. Din acestea cele mai multe şi anume aproximativ 60 sau chiar 
65% sint date de formele medii sau ușoare de boală, formele grave intilnin- 
du-se într-o proporţie de 5 sau maximum 10%. (Gherman, 1984). Printre 
tormele grave se pot; încadra formele grave cu caracter medical (8—9%) 
iar în proporţia rămasă (de 1—2%) ar intra formele grave cu caracter chi- 
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rurgical. Din.formele grave cu caracter medical fac parte acei bolnavi la 
care are loc o exacerbare a simptomelor comune ale bolii (gastro-intesti- 
nale, neurologice etc) iar din formele grave cu caracter chirurgical fac 
parte acei bolnavi la care ascarizii au intrat in etiologia unor complicatii 
de ordin chirurgical (ocluzii, pätrunderi prin suturi chirurgicale, perito- 
nite, perforatii, hemoragii, pätrunderi in diferite organe ctc.). 

Evoluție. În organismul omului, ascarizii trăiesc aproximativ unul 
sau doi ani. Neadaptati la organismul uman, au permanent tendinţa 
de a părăsi intestinul aşa incit relativ frecvent ajung să fie eliminaţi spon- 
tan pe căi obişnuite (anală) sau neobişnuite (prin cavitatea bucală, nazală 
sau auriculară). 

Apariţia complicatiilor intestinale (ocluzii) sau extraintestinale (pă- 
trunderea în diferite organe, provocate de abcese ascaridiene, de perito- 
nite etc.), au in general o evoluţie foarte gravă, ceea ce întunecă prognos- 
ticul acestei parazitoze. - E 


4.1.5. Diagnostie pozitiv 


Simptomatologia variatä de care se insoteste boala nu este aproape 
prin nimie patognomonicá. De aceea diagnosticul ascaridiozei rezultä in 
mod obisnuit din identificarea microscopica a ouălor caracteristice ale 
parazitului în probele de materii fecale sau din semnalarea parazifilor 
adulti, la examenele radiologice baritate ale tubului digestiv. Ascarizii 
absorbind substanţa opacă, devin uşor vizibili la examenele radioscopice 
sau pe filmele radiografice (Marinescu şi Gherman, 1972). Trebuie să subli- 
niem faptul că eliminarea spontană pe o cale sau alta, a unui singur asca- 
rid adult (sau chiar mai mulţi), nu înseamnă că in organism mai sint in 
mod sigur si alţii. Uneori parazitul eliminat poate să fi fost un mascul izo- 
lat, singurul care a evoluat într-un organism pe care l-a şi părăsit in mod 
spontan. De aceea în asemenea cazuri rezultatele examenelor microscopice 
— în ciuda aşteptărilor celor care au eliminat ascaridul şi se considera infes- 
tati — sint si rimin in mod constant negative. În practică, îndeosebi in 
ascaridiozä ne putem intilni în diferite împrejurări şi cu niște rezultate 
„tals negative”. Astfel noi considerăm că asemenea, rezultate pot apărea in 
următoarele cazuri : 

_ în perioadele ,, negative" in care parazitii nu depun ouă ; 

— în perioadele de incubație parazitară, care în ascaridioză durează 

2—3 luni; | 
— în infestările eu un singur parazit (sau mai multi) maseul ; 
— după administrarea de medicamente ce duc la incetarea temporará 
v; là pens i 

— cînd probele aduse pentru examinare sint nereprezentative (recol- 

tate dintr-un singur loc) ; 

.— cînd preparatele sint pregătite cu fragmente prelevate dintr-un 

singur loc al probei ; 

— cînd sepregătese preparatele prin meto de necorespunzătoare ; 

— cînd examinarea este superficială și 

— cînd din grabă si neatentie se fac erori în înscrierea si transcrierea 

rezultatelor. 
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„La cei infestati ouăle sint:de obicei destul de numeroase (o ferncla, 
depune în 24 de ore pînă la 200 000 ouă), asa încît un diagnostic prin exa- 
. menu] .coproparazitologic este frecvent: posibil. : | ui | 

TOC Es. Dintre reacţiile imunobiologice de diagnostic se pot folosi (eu riscul 
unor reacţii încrucişate) testul de floculare cu bentonitá sau eu rezultate: 
mai bune reactia de hemaglutinare indirectă. Superioară prin sensibilitate 
ȘI specificitate este tehnica ELISA aplicată si în diagnosticul altor para- 
zitoze: In general se consideră că cel putin in ascaridioză reacţiile de imu- 
nodiagnostic sint „frecvent; inadecvate”, acestea fiind mult mai utile din 
punct.de vedere practic: în diagnosticul: toxocarozei, trichinelozei si al 
unor filarioze (Cohen si Warren, 1982). ` | muci iR 


43:6. Diagnostie diferenţial 


Încă din faza pulmonară sindromul Lóffler intilnit in ascaridiozi 
poate duce la unele confuzii care pornesc de la faptul că acesta nu este 
propriu numai acestei parazitoze. Sindromul Lóffler se intilneste în pri- 
mul. rînd şi în boli parazitare ca strongiloidoza, ankilostomiaza, schysto- 
somiaza, unele filarioze, toxocaroza,. ş.a. De asemenea: boli micotice ca 
aspergiloza, coccidioidomicoza ete. pot evolua cu un sindrom Lăttler.. 
dn sfirsit un sindrom Löffler poate fi întîlnit si în diferite boli alergice, imu- 
nologice, neoplazice ete. . : ] hos (ie | E 

…… Pe de altă parte. imaginile radiologice din. sindromul Löffler: tre- 
buie diferenţiate de infiltratele subclaviculare sau de un adenoéarcinom 
pulmonar. Si boli ca astmul bronsic; periarterita nodoasă, sindromul 

a i . : PIE. (pulmonary infiltration with 
 eozinophilia) sau sindromul Wegener 
evoluează frecvent cu infiltrate pul- 

monare si cu eozinofilii locale si peri- 
„ferice uneori foarte ridicate. 
În ascaridioza intestinală, tulbu- 
. rärile cu caracter dispeptie pe care le 
intilnim în formele clinice uşoare sau 
medii, ne pot obliga să ne gindim în 
acelaşi timp la boli ca o gastroduo- 
denitá,. o enterocolitä, un colon 
iritabil, o diverticuloză sau chiar o 
boală Crohn. Examenul coproparazi- 
„tologie, controlul eozinofiliei sanguine 
sau un examen radiologic al tubului 
digestiv ne vor sprijini în găsirea 

diagnosticului real al bolii (fig. 117, 

118). | 

Probleme mai delicate de diag- 
l nostic pozitiv si de diagnostic dife- 
Eig. 117. — Ascarizi intestinali (desen Eliza rential leridicä ascaridioza PI we eA 
Marineseu si I. Gherman). plicatiile sale hepato-biliare. În cadrul 
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diagnosticului diferenţial aici trebuie avute in vedere litiaza biliară, ana- 
giocolitele acute si cronice, abcesele hepatice etc. Colangiografia împreună 
eu echografia si tomografia computerizată pot fi de folos în stabilirea unui 
diagnostic sau altul din aceste cazuri. La bolnavii la care această compli- 
catie hepato-biliarä este însoţită şi de un icter obstructiv, diagnosticul 


Fig. 118. — Ascarizi intestinali (desen Eliza Marinescu şi 
| | I. Gherman). 


diferenţial trebuie făcut eu o litiazä coledocianä, neoplasmul de cap de 
pancreas, ampulomul vaterian ete. Dificultăţi şi mai mari de diagnostic 
diterential vor apărea o dată eu organizarea unui abces ascaridian hepatic si 
o dată eu instalarea unei hepatite granulomatoase care insofeste o ascari- 
dioză hepato-biliară,. Aceasta cu atit mai mult eu cit, de exemplu, o hepatita 
granulomatoasă poate apărea si în alte boli parazitare [fascioloza, schisto- 
somiaza (bilharzioza), giardioza etc.]ca si in diferite boli bacteriene (bru- 
celoza, tularemie, lepra, tubereuloza), virotice (hepatita epidemica, vari- 
cela), fungice (histoplasmoza, blastomicoza ete.) sau de altă origine (sifilis, 
febra Q, sarcoidoza, boala Hodgkin ete.). Un cuvint hotäritor in diagnostic 
il poate avea in asemenea cazuri, eventualele elemente parazitare (oud, 
parazit adult) identificate o data cu. interventia operatorie si examenul 
histologic. | " | dM. 

Probleme nu mai putin usoare le pun sub raportul diagnosticului 
diferential ocluziile din ascaridiozá, care trebuie diferentiate de tumorile 
benigne sau maligne ale regiunii ileo-cecale, de tuberculoză hipertrofica, 
de boala Crohn ete. Date obţinute prin anamneză, ca si aspectul clinic al 
tumorii ne pot sprijini intr-un diagnostic corect. in obstructiile prin stran- 
gulare diagnosticul devine gi mai dificil iar intervenţia trebuie făcută cit 
mai repede. În caz de volvulus, trebuie avute în vedere tumori intestinale, 
mezenterite retractile, diferite bride ete. Tot o intervenţie chirurgicală 
rapidă se recomandă şi în pătrunderea asearizilor pe canalul Wirshung, 
diagnosticul preoperator fiind aproape imposibil în asemenea cazuri. O 
bronhoscopie de urgenţă este de regulă reclamata si de „tabloul clinic dra- 


matic” pe care-l realizează parazitii in cazul obstruárii căilor respiratorii. 


483 


O asemenea metodă de explorare permite să facem mai uşor diagnosticul 
„diferenţial eu eventualii corpi străini, cu erupul difteric, tumori ete. si 
metoda, poate fi folosită, dacă este cazul, la extragerea ascarizilor identiti- 
cati. Rezultă din toate acestea, că un diagnostic diferenţial în ascaridioză 
si mai ales în complicațiile acesteia, nu poate fi făcut fără să intrăm in 
- domeniul larg al întregii patologii abdominale, uneori, chiar si în afara 
acesteia. n * l | 


AJ. Tratament 


. Preparatele de santoninš sau de hexilrezoreină, larg folosite pina nu 
de prea multă vreme în tratamentul ascaridiozei, au fost înlocuite de piper- 
azinà, tetramizol, pamoatul de pirviniu şi mebendazol, care se bucură atit 
de o eficiență mai ridicată cit si de o toleranţă mai buna. . 

— Derivatii de piperazind. Preparatele din aceasta categorie actio- 
nind prin paralizarea parazitilor, au o acţiune vermifugá. | 
Contraindicaţii : afecţiuni hepatice in evoluţie, afecţiuni renale 
tulburări nervoase. ` ieri 
Mod de administrare. Produsul farmaceutic este cunoscut la noi sub 
numele de Nématocton si se prezintă sub formă de soluţie de 10 sau 20%, 
continind hidrat de piperazină si sub forma de comprimate de 0,300 gr 
continind adipat de piperaziná. Hidratul de piperazinà se administrează 
timp de 4—5 zile si în doza de 0,075 g/Kilocorp/zi, fara a depăşi 2 g 
la copil si 3 g la adult. Medicamentul se administrează in trei prize, ina- 
intea meselor principale. Adipatul de piperaziná, prezentat sub forma de 
comprimate de 0,300 g, se administrează cite 1 comprimat pe zi de fiecare 
an de vîrstă pini la vîrsta, de 6 ani. Peste această vîrstă $i la adulti, se 
administreazá 6 comprimate pe zi timp de asemenea de 4—5 zile. Trata- 
mentul se poate repeta peste 10 zile. ` SOMMA. H VAE, 
Pfecte secundare. In dozele recomandate, medicamentul este bine 
suportat iar efectele secundare neînsemnate. Tulburările nervoase semna- 
late sint rare, trecătoare si uşoare. Tot așa de rare sînt si manifestările 
cutanate. Din peste 3 000 de tratamente efectuate, manifestările cutanate 
de tip alergic le-am întîlnit doar în 22 de cazuri, Printre acestea am avut 
si un caz eu edem Quincke (Gherman, 1962). — p ipl ţa 
. . Eficacitate. Derviatii de piperazina ajung la o eficientá de pini la 
aproape de 80%. : | PI p. | te 
= — Tetramizolul este un derivat aminotiazolic care acţionează asupra, 
parazitilor prin perturbarea metabolismului. carbohidratilor. Se prezinta 
sub formă de comprimate de 50 mg pentru copii (levamisol), de 150 mg 
pentru adulti (Decaris) sau sub forma de paehete cu 5 comprimate a 
30 mg (Solaski). À ais Ni iras pu y mem 
Contraindicaţii nu are, medicamentul putind fi administrat chiar 
si la gravide. + q qa 132113 
Mod de administrare. in general preparatul se administreaza in doza 
de 2,5 mg/kilocorp, fără a se depăşi 150 mg la adult: O dozá asemánátoare 
se poate repeta peste 7 zile. ati š x | 
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Efecte secundare. Preparatul este bine suportat si nu se insoteste de 
efecte secundare. În cele peste 400 cazuri de ascaridiozä intilnite printre 
adulţi si tratate cu Decaris n-am întîlnit niei un efect secundar semnificativ. 

- Eficacitate. Cu preparatele din această categorie, proporția de vinde- 
cări obținute este de peste 90%. | 

— Pamoatul de pyrantel. Cunoscut sub numele de Combantrin, pa- 
moatul de pyrantel este un derivat de pirimidina, care acţionează para- 
lizind parazitii. Se prezintä sub forma de suspensie, in flacoane de 15 ml 
sau sub forma de compriate de 250 mg. 

Contraindicaţii. Afectiuni hepatice evolutive. 

Mod de administrare, În schema de tratament, pe virste se adminis- 
trează în priză unică, 1/2 linguriţe suspensie sau 1/2 comprimat între 2—6 
ani, 2 lingurite suspensie sau 2 comprimate între 6 şi 12 ani şi 3 lingurite 
suspensie sau 3 comprimate peste 12 ani și la adulti. 

in schema de tratament dupa greutatea corpo alt se administrează 
tot în priză unică 10 mg/kilocorp la copil si 3 comprimate sau 3 lingurite 
suspensie la adult. - | | 

Efecte secundare. S-au inregistrat in cazuri rare greturi, ameteli, 
cefalee, inapetentä etc., care au dispărut destul de repede. 

Eficacitate. Medicamentul ajunge ca eficienţă pind la aproape 95%. 
O proporţie asemănătoare de vindecări am obținut-o împreună cu Nitzu- 
lescu pe un lot de bolnavi trataţi cu acest medicament şi cu această poso- 
logie (Nitzulescu şi Gherman, 1982). 

— Mebendazolul. Medicamentul este un derivat de benzimidazol 
care acţionează asupra parazifilor, impiedicindu-i să folosească glucoza. 
Se prezintă sub forma de comprimate de 100 mg şi sub denumirea de Ver- 
mox. | | 
Contraindicaţii. Nu se administrează in graviditate, mai ales că după 
unele observaţii mai noi ar părea să fie teratogen. 

Mod de administrare. Medicamentul indiferent de vîrstă si de greu- 
tate se administrează în doză de2 eomprimate (200 mg) pe zi timp de 3 zile. 
Considerăm că totuşi la copiii pind la 6 ani nu trebuie să trecem de doza 
de 1 comprimat pe zi (100 mg). Noi administrăm medicamentul tot 3 zile 
dar într-o singură priză dimineaţa dupa micul dejun. În prezent, se expe- 
rimenteazi albendazolul administrat într-o doză unică de 400 mg. Rezul- 
tatele atit in ascaridioză cit si în alte parazitoze, par sit fie foarte bune 
(Pene si colab., 1982, Coulaud, 1984). | 

Efecte secundare. Medicamentul este bine suportat iar efectele secun- 
dare (greturi, diaree etc.) neînsemnate. 

| Bficacitate. Cu mebendazol se obţin rezultate. foarte bune, propor- 
tia vindecărilor apropiindu-se de 100%. - 


_ 4.1.8. Epidemiologie. 


Rezervorul de infecție. Omul bolnav sau purtătorul sănătos de asca- 
rizi, în organismul căruia evoluează exemplare adulte de ambele sexe $1 
'are elimină prin dejectii permanent sau cu intermitentá ouăle fecundate ale 
parazitului, constituie rezervorul de infecţie al bolii. Ascaridul poreului 
nu produce îmbolnăviri la om. 
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Căi de transmitere. Ouăle care sint eliminate o dată cu materiile fecale 
‘nu sint embrionate si nu sînt infecțioase. Evoluţia acestora pînă la stadiul 
de ouă; infecțioase (embrionate) se face în mediul extern pe pămint (para- 
zit geohelmint). În ţările temperate în timpul sezonului cald evoluţia se 
face în aproximativ 30 de zile, pe cînd la temperaturi mai scăzute, aceasta 
se prelungeşte timp de mai multe luni. Ouăle rezistă destul de bine la tem- 
peraturi scăzute (—26°), în schimb sînt foarte sensibile la acţiunea razelor 
solare, la useáciune si mai ales la căldură, temperatura de 50°, distrugindu-le 
în 5—10 minute. LOIR Up eu 5.0 Sw. AS 
Ráspindirea ouălor pe sol, in apă sau pe alimente este favorizată in 
mediul rural de lipsa de closete, de closete prost construite sau de neutrali- 
zarea, corectă a acestora. Dejectiile persoanei, parazitate, depuse în afara 
closetelor, pot duce la poluarea, mediului înconjurător prin apa de ploaic, 
muşte, vint ete. |,  ' - Lee ache ee > ER 
| De asemenea folosirea materiilor fecale netratate, ca ingriigimint pentru 
„grădinile de zarzavat sau utilizarea în irigarea acestora a apeiriurilor helmin- 
tizate, duce la contaminarea produselor, cultivate pe aceste terenuri (fig. 
OES). ee a | iya r deg | t: 


CET à 


at QR C 
neembrionat We 


Fig. 119. — Ascaridioza — căi de räspindire (după I. Gherman). 


Masa receptivd. Infestarea omului se face prin alimentele (in special 
prin zarzavaturi, legume, fructe) sau mai rar prin apa în care au ajuns ouăle 
embrionate ale parazitului. Un rol important revine si miinilor murdare, 
prin intermediul cărora se pot introduce in organism ouăle embrionate ale 

"parazitului. Infestarea omului pe cale congenitală este posibilă, asa cum 
reiese din semnalarea unor cazuri de asearidiozá congenitală la nou-năs- 
cuti, În asemenea, cazuri larvele) pătrund în organismul fătului pe cale trans- 
placentará. Receptivitatea față de ascaridiozä este generală. O imunitate 
relativă pare să se cîştige cu vîrsta la persoanele care au făcut boala. 
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4.1.9. Profilaxie 


Măsuri îndreptate împotriva rezervorului de infectie. Printre acestea, 
depistarea, si tratarea celor parazitati trebuie avută in vedere. Tratamen- 
tul trebuie urmat de inaetivarea produselor eliminate si de controlul efi- 
cientei preparatelor administrate. Purtátorii de paraziti vor utiliza in mod 


corect colsetele si vor respecta cu stricteţe regulile de igienă presonalá. 

Măsuri îndreptate împotriva cdior de räspindire. In cadrul acestor 
măsuri se va proceda la construirea de closete corespunzătoare si la corecta 
lor utilizare, deshelmintizarea apelor poluate ale riurilor, inactivarea dejec- 
tiilor umane înaintea folosirii lor ca ingräsämint, deshelmintizarea terenu- 
rilor de joacă ale copiilor si desmustizárii in sezonul eald. | 

Măsuri de protectie a masei receptive. Printre alte măsuri se recomandá 
iutretinerea igienică a miinilor, spălarea insistentă a fructelor si zarzava- 


` 


turilor si educatia sanitară a populaţiei. 
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„4.2 Trichocefaloza 


4.2.1. Definitie 


Trichocefaloza este o parazitozá determinată de nematodul Trichiu- 
ris trichiura (sin. Trichocephalus dispar) care din punct de vedere clinic 
se poate insoti de tulburári gastro-intestinale, in general uşoare, | 


4.2.9. Etiopatogeuie 


Agentul etiologic. "l'richocefalul cunoscut mai frecvent sub numele de 
Prichiuris trichiura (sin. Trichocephalus dispar) este un parazit de formá 
cilindrică, care face parte din clasa nematodelor (Nematoda). Femela mai 
lungá mäsoarä aproape 5 em, iar masculul mai scurt, nu trece de 3—4 cm. 
Au o culoare alb-cenusie. Se caracterizează prin faptul că jumătatea ante- 
rioará a corpului'este subţire ca un fir de păr, în timp ce aceea posterioară 
se ingroasá brusc, ajungind pina la grosimea de 1 mm. Extremitatea poste- 
rioarà la femelă, este în continuarea axului corpului, şi se termină obtuz. 
La mascul această extremitate este răsucită in cîrjă spre fata dorsală. 

Oăle pe care femela le depune in intestinul omului au o culoare brună, 
|. o formă ovoidală şi măsoară in medie 50 microni lungime şi 25 microni 
ürgime. Sint înconjurate de o invelitoare groasă, iar la cei doi poli prezintă 
câte un mamelon albuminos. Forma ovoidală, culoarea; brună si prezenţa 
acestor mameloane le-a făcut să fie adeseori asemănate cu o lixniie. Ouăle 
nu sint embrionate (deci nu sînt infecțioase) atunci cînd sînt eliminate din 
intestin. i |: «: | 
Patogenie. Trichocefalii se localizează de obicei in regiunea cccuulă, 
Cind sint în număr. mai mare pot fi găsiţi in lungul colonului și chiar in 
rect, mult mai rar în porțiunea terminali a ileonului. Trichocefalii se pot 
infige cu jumătatea lor anterioară în grosimea peretelui intestinal de care 
se fixează destul de solid. Asa se face că atunci cind au extremitatea bucală 
liberă, parazitii se hrănesc cu conţinut din cavitatea intestinală, iar atunci 
cînd această extremitate este infipta, au putinţa să se hrănească cu singe 
din vasele peretelui intestinal. Faptul că trichoecfalii se pot hrăni frecvent 
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cu singe, demonstrează cá sint astfel capabili să execute asupra organis- 
inului o actiune spoliatoare si care va fi, cu atit mai importanti cu cit este 
vorba de un numár mai mare de paraziti prezenti in intestin. In general, 
influenta parazitilor asupra organismului gazdä este printre altele rezul- 
tatul faptului că toxinele pe care aceştia le elimină contin o componentă 
| "S SES hemotoxicä (eliminatá de toti parazitii hema- 
tofagi), o componentă neurotoxicá si una sen- 
sibilizantá. Toate acestea ar putea sa explice 
anemia, tulburárile nervoase sau cele alergice 
. care insotese uneori boala. Paraziţii isi exer- 
cită influenţa si prin traumatismele nume- 
roase provocate in mucoasä, traumatisme 
care duc la constituirea a tot atitea porti de 
intrare pentru diferite microorganisme intes- 
tinale patogene. Aceastá actiune mecanico- 
iritativă dă trichocefalilor si un rol baeterifer, 
rol care vine să justifice frecvenţa mai mare 
‘a cazurilor de febră tifoidă sau de dizenterie 
printre bolnavii parazitati de trichocefali 
(£ig::1205 121) sey 5 it nine Te 
Multiple. acțiuni ale parazitului: devin 
‘semnificative din. punct; de vedere patologic 
‘numai in infestäri mai masive. Valoarea 
intensității infestatiei in patogenia acestei 
boli a determinat ca Podiapolskaia (1946) sa 
sublinieze că în trichocefaloză există un pa- 
Fig. 120. — Tirichocefal (Trichuris  ralelism deplin intre numărul parazitilor şi 
| trichiura). —, ^ .. gravitatea invaziei, „aşa cum nu se observa 


A — adulti; B —ou;C — cale de infestare- 
localizare ` pind ^ 


a 


^ Fig. 121. — Ou de 


SURE SRE 


trichocefal. 


fn regiunile temperate, numárul trichocefalilor la adulţii infestati 
este in general redus, iar tulburärile clinice ce le determiná neinsemnate. 
Slaba intensitate a infestatiei eu trichocefali la noi rezultă și dintr-o 
cercetare tăcută de Nitzulescu (1955) care a găsit trichocefali la 86% din 
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cadavrele autopsiate, dar la nici unul din aceştia numărul parazitilor sem- 
nalati in cee n-a depäsit 7 exemplare. dust af "T | | 
Toate aceste date nu sint însă de natura de a face din trichocefal 
un parazit ,,soprofit" asa cum au încercat s-o facă unii autori. Este ade- 
várat, eš mai ales printre adulti, parazitoza este descoperita intimplátor 
si la persoane asimptomatice sau la care identificäm eu greu o serie de tul- 
burári uşoare. De asemenea este adevărat si faptul că si această simptoma- 
tologie uşoară am găsit-o uneori: determinată de cu totul alte cauze. Dar, 
nu putem să contestäm si faptul cá în special la copii şi uneori sila adulţi 
trichocefaloza în infestări mai masive, merită să fie avută în vedere, iar 
bolnavii să fie supuşi la un tratament corespunzător. Aceasta eu atit mai 
mult cu cit astăzi, aşa după cum vom vedea la capitolul respectiv, bene- 


ficiem de pe urma unor preparate eficiente. 


` 


4.9.3. Repartitie geografică — freeventä 


Trichocefaloza este o parazitoză de repartitie universali. Este mult 
mai frecventă însă în regiunile calde, tropicale, unde se intilnese zone hiper- 
endemice, cu o proporţie de infestatie de peste 90% (Craig si Faust, 1957). 

În ţară la noi, trichocefaloza face parte dintre parazitozele ,,comune” 
alături de ascaridiozà si oxiuriază. Mai freeventi in trecut, boala a devenit 
în prezent mai rară, în special printre adulti. Intensitatea infestafiei la 
cei parazitati este de regulă scăzută la adulti si ceva mai ridicată printre 
copii. pad | 
În laboratorul central de parazitologie din Spitalul Clinic Fundeni, 
în care se efectuează analize parazitologice atit, pentru copii cit si pentru 
adulţi, ouăle de trichocefali apar într-o proporţie medie de 5,85% printre 
copii parazitati si de 4,5% prinire adulti. De foarte multe ori la adulti 
pe lamele, pozitive n-am găsit decit 1—2 ouă, in timp ce la copii numărul 
mediu al ouălor la cei găsiţi parazitati era de 5 —6 ouă. 


4.9.4. Tablou elinie 


Dacă, este adevărat că trichocefaloza poate să rămină frecvent asimp- 
tomatic’, nu este mai putin adevărat că există cazuri in care boala se 
însoţeşte de manifestări clinice destul de evidente şi uneori destul de severe. 
Prezentăm în continuare manifestările gastro-intestinale, nervoase, alergice 
si sanguine, pe care le intilnim de obicei in cazurile date de o parazitare mai 
intensă. | | 

Tulburările gastro-intestinale, Cel mai frecvent acestea sint reprezen- 
tate de dureri abdominale difuze, uneori mai aceentuate în regiunea apen- 
diculară sau chiar in etajul superior (epigastru). Durerile se insofesc de o 
poftă capricioasă de mîncare (anorexie sau din contră bulimie), senzaţii 
de greață, vărsături, balonări si tulburări de tranzit intestinal. La unii 
bolnavi boala evoluează cu diaree prelungită, la alţii din contră cu consti- 
patie. Se semnaleată în rare cazuri și tenesme rectale. Scaunele pot avea 
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caracter muco-membranos si pot contine singe. In cazuri mai rare, tulbu- 
rärile citate se însoțesc de febră, datorată probabil microiinfectiilor micro- 
biene si rolului toxicoalergic al parazitului. Treptat bolnavii. pierd si 
din greutatea corporală. : hit td chlor dE m 
. Pe de altă parte legăturile reflexe viscero-viscerale dintre regiunea 
ileo-cecalá si regiunea gastricá, a fácut pe Bikov si scoala lui sa eonsidere 
că tulburările de nutriţie si de motilitate ce pot apărea în pereții stomaeului 
la cei infestati cu trichocefali, ar putea s& stea la originea unor eazuri de 
ulcer gastric. TER ee WU TS | ; 
| Dacă acest lucru este totuşi mai greu de susținut; si de demonstrat, 
în schimb astăzi nu poate fi contestat rolul care revine trichocefalilor în 
determinarea unor. apendicite cu modificări histopatologice frecvent intil- 
nite. Pe lîngă asemenea apendicite reale, rezultate din rolul traumatic si 
bacterifer al parazitului, poate uneori să apară si o pseudoapendicita da- 
torită iritärii de către parazit a terminatiilor nervoase din pereţii 
apendicelui. Asemenea pseudoapendicite dispar după tratamentele anti- 
parazitare reuşite. În apendicitele reale, din contră, durerile şi celelalte 
tulburări continuă si nu dispar decit după îndepărtarea apendicelui. 
| La unii bolnavi cu o infestatie mai masivá poate apärea sub influ- 
era parazitilor si un prolaps rectal. Cazurile de acest fel sint rare. Noi 
din 91 de cazuri. de prolaps rectal depistate la examenele rectoscopice, am 
intilnit un prolaps de etiologie parazitara (trichocefalicä) în două cazuri 
(Gherman I, Mantu Steliana, 1980). . Uk dn | £. | 
— $n sfirsit pe seama trichocefalilor si a rolului lor bacterifer a fost 
pusă, si frecvența mai mare a cazurilor de febră, tifoidă, holeră, dizenterie 
la cei mai intens parazitati. Sint în literatura de specialitate citate numeroa- 
se statistici din care reiese că în cursul epidemiilor de febră tifoidă, numărul 
cazurilor de trichocefalozä este mai mare la tifici, atit ca extensivitate cit si 
ca intensivitate. Coincidenta aceasta nu este însă destul de convingătoare 
întrucît frecvența şi abundența de ouă de trichocefali la tifici sau dizen- 
terici ar putea sá reprezinte numai o dovadá in plus a conditiilor insalubre 
dintr-o anumită regiune. Nu există încă dovezi suficiente că bacilul Eberth 
ar avea nevoie de portite de intrare — (microtraumatismele) pe care le 
creează în peretele intenstinal trichocefalii. Cu toate acestea nu este mai 
puţin adevărat că leziuniile pe care trichocefalii le provoacă în mucoasa 
intestinală şi starea cataralä pe care o întrefin, ar putea favoriza, contracta- 
rea, bolilor eu poartă de intrare intestinală si reprezintă un factor de care 
trebuie să ţinem seama, în cursul epidemiilor de febră tifoidă, dizenterie 
sau holeră. | | | 
Tulburări nervoase. In trichocefalozá tulburările nervoase sint destul 
de frecvente şi constau din cefalee, amețeli, pierderi de cunoștință, pareze, 
fenomene meningeale şi convulsii. În unele cazuri, ca acelea pe care le 
prezentăm în continuare, aceste tulburări capătă un caracter impresio- 
nant. Ë rod 
Astfel se relatează cazul unui copil de 7 ani care a prezentat timp 
de un an crize convulsive cu pierderea cunoștinței şi incontinenti de urină. 
Crizele se repetau uneori de mai multe ori pe zi si puteau să dureze pină 
la jumătate de oră. Copilul era parazitat cu trichocefali. Tulburările au 
încetat la 2 săptămîni după un tratament care a dus la îndepărtarea para- 
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zitilor si nu s-au mai repetat timp de 6 luni cit copilul a fost ţinut sub 
supraveghere. - un. | 

R. Blanchard citează trei cazuri care merită să fie cunoscute. Într- 
unul din ele, o fetiţă de 4 ani prezenta fenomene cerebrale grave, în urma 
cărora a sucombat. La necropsie s-a găsit un număr enorm de trichocefali . 
in cec si colon. Într-un alt caz, o fetiță de 6 ani, pe lingă alte tulburări 
nu putea nici să meargă, nici să vorbească. S-a vindecat după eliminarea 
unui foarte mare număr de trichocefali. În sfirsit într-un al treilea caz, 
un bolnav a decedat cu diagnosticul de meningită. La necropsie nu s-a 
găsit nici o leziune a sistemului nervos, în schimb, au fost identificaţi un 
număr foarte mare de trichocefali in cec. | 

Cazuri de trichocefalozä, oarecum asemănătoare, au fost comunicate 
şi la noi cu foarte mulţi ani în urmă, de către Ureche şi colab. (1953). 
În unul din aceste cazuri, bolnava, care provenea dintr-un ospiciu de ali- 
enati mintali, prezenta manifestări de demenţă precoce, delir paranoic, 
ris explosiv. Prezentind şi o diaree cronică, bolnava s-a emaciat treptat 
si pind la urmă a sucombat. La necropsie nu se confirmă diagnosticul 
probabil de tuberculoza. În schimb se găsesc un număr mare de trichocefali 
care căptuşeau intestinul gros şi chiar intestinul subţire. Unii pătrunseseră 
si în apendice. într-un alt caz, care provenea-din acelaşi ospiciu, autorii 
prezintă un copil de 10 ani, care pe lingă diferite tulburări neuropsihice 
suferea, şi de o diaree care s-a agravat si cu cate pacientul a sucombat. 
La neeropsie s-a găsit si in acest caz un număr enorm de trichocefali. 

= Asemenea infestafii masive cu trichocefali găsite la bolnavi neuro- 
psihiei si in special la cei din ospiciile de alineati justifică întrebarea dacă, 
bolnavii au:ajuns la această intensă parazitare intestinală datorită perver- 
siunilor la care au putut să fie conduşi de boala lor mintală (copros- sau 
geofagie) sau dacă dimpotrivă, infestatia parazitară a fost factorul prim 
care a provocat prin rolul toxic-alergie al paraziţilor, manifestárile patolo- 
gice mintale. Ne raliem opiniei profesorului N itzulescu si inclinim pentru 
a doua ipoteză (1955). Dacă trichocefaloza ar fi fost factorul secund, ar 
fi trebuit, ca datorită aceloraşi condiţii necorespunzătoare de igienă, infes- 
tarea să se facă atit cu trichoeefali cit si cu alti paraziți (ascarizi), care 
se transmit in acelaşi mod. Ori, atit în cazurile citate de Blanchard cit 
si in cele prezentate de Ureche, trichocefalii apar neasociaţi. Aceasta face 
să se presupună că în asemenea cazuri, trichocefali prezenti intr-un numar 
mai mare intr-un organism de o sensibilitate mai particular’, pot duce 
la diaree si emaciere consecutiva, dar si la o serie de fenomene neuro- 
psihiee cu care ajung in ospiciile de alineati 
Tulburári alergice. Ca si in alte parazitoze, unele manifestári cutanate 
de tip alergie se intilnese si in trichocefalozá. Cel mai freevent este citati 
urticaria. Într-un caz trichocefaloza era însoțită chiar de o urtiearie tube- 
roasá. Th alte cazuri rare s-au deseris ca apárute pe cale alergică edeme 
ale feţei, dispnee respiratorie ş.a. 

Tulburări hematologice. Datorită faptului că așa după cum am văzut 
parazitul se poate hrăni şi cu singe, trichocefaloza poate evolua în cazurile 
mai grave si de infestare mat intensä si cu o anemie. Anemia este de cele 
mai multe ori moderatá si eu totul exceptional numárul hematiilor coboară 
sub un milion. Totuşi au fost citate cazuri de anemie trichocefalică cu 
sfirsit letal. De menţionat că în unele regiuni miniere din Uniunea Sovietică 
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„s-a gásit; că anemia intilnitá la muncitorii mineri nu era dată de anchilos- 
- tomiazá, ci de o triehocefalozá mai răspîndită în zona respectivă (I. N. 
© Skriabin). . m ww. in. Petr rută 
„+, Ca şi in anemiile de altă origine, bolnavii se recunosc după paloarea 
externă, faptul că obosese ușor si prezintă sufluri extracardiace, palpitatii, 
vijieli in urechi etc. .. i at aca al yA dL. i 
Viteza de sedimentare a hematiilor a fost găsită uneori crescută. 
Numărul leucocitelor nu trece de regulă: de 10 000 pe mm°. 
Eozinofilia in: trichocefaloză, in special la număr redus de paraziți 
care infestează o persoană, este în general cu totul neînsemnată, ca și 
întreaga simptomatologie clinică. Contactul tisular, pe care-l ia parazitul 
în faza adultă, nu determină întotdeauna si apariţia unei eozinofilii în 
singe. La copii, o eozinofilie de valori moderate este mai constant prezentă. 
O eozinofilie mai ridicată nu este martora unei infestări masive sau a unei 
forme mai grave de boală. Getz (1954) de exemplu a urmărit patru cazuri 
grave de infestare masivă şi cu anemie severă, care au evoluat cu un număr 


normal de eozinofile. În schimb Tauszk si Lengyel (1964) intr-un sindrom 
anemic determinat de o trichocefalozä, intilneste o eozinofilie, dar numai 
de 13%. in general proporţia celor cu eozinotilie in trichocefalozá este 
sub 25 %, iar valorile eozinofiliilor înregistrate nu trec de 10 95. Printre 
aproape 480 cazuri de trichocefalozä pe care le-am avut sub observaţie, 
la 23,8%, din cei parazitati am întâlnit eozinofilii sanguine, nu mai mari 
însă de 9%. (Gherman, 1981). De multe ori, o eozinofilie mai ridicată in 
trichocefalozá poate fie să consecinţă infestärii coneomitente si cu alti 
paraziti asociati, dar nedepistati. Asa de exemplu, am avut nu de mult 
sub observatie un copil de 9 ani, la care pe lingá ouš de trichocefali in 
materiile fecale, am gásit si o eozinofilie de 19 %, de abia la al treilea examen 
parazitologie am gásit in scaunele acesti copil si ouă de ascarizi, putind 
astfel să ne explicăm eozinofilia care initial ne surprinsese. Cu toate acestea, 
nu este exelus sá existe persoane cu o constitutie particulari, sau tulpini 
de paraziti cu o mai mare capacitate eozinofiligená, care să explice cazurile 
izolate de trichocefaloză cu eozinofilii mult mai ridicate. Curba pe care 
o înserie eozinofilia în trichocefaloză, urcă piná la maximum 7 — 10% 
si poate rămîne în platou mai multă vreme. Coboară la normal de regula 
după o vindecare spontană sau după un tratament care a dus la indepár- 
tarea parazitilor. i m | | | 


4.2.5. Diagnostic pozitiv 


Diagnosticul de certitudine rezultä din identificarea ouälor la exa- 
menele coproparazitologice. Cum relatam si mai sus, ouăle de forma ovoidală, 
de culoare brună, cu coaja groasă şi cu cele două mameloane albuminoase 
la cei doi poli, se aseamănă cu o lămîie si Sint uşor de recunoscut. Există 
însă si în trichocefaloză perioade așa-zise , negative”, în care desi paraziți 

se află în intestin, ouăle din cauza încetării ovulatiei, pot lipsi din probele 
de materii fecale supuse examinării. | | 

Adulții fiind bine prinsi de mucoasa intestinală nu.pot de regulă 
să, fie văzuţi în materiile fecale. Aceștia pot însă fi recunoscuţi la un examen 
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endoscopic (rectoscopie si mai ales colonoscopie) sau într-un prolaps 
rectal. 


` 4.9.6. Diagnostie dilerential 


Dintre parazitoze, simptomatologia clinică si mai ales anemia ridică 
problema unui diagnostic diferențial cu anchilostomiaza. Ouăle sint însă 
destul de caracteristice si într-un caz si în altul pentru ca examenul copropa- 
razitologie să vină cu informaţii precise. În mod general, însă în clinică 
si mai ales într-un serviciu de boli digestive, este bine să se ştie că de 
multe ori în spatele unui diagnostic de colon iritabil, diaree, sau de aṣa- 
zisa, „colită”?, se poate ascunde printre alte parazitoze $i o trichocefalozä. 
Astfel printre 14 cazuri de colon iritabil am întîlnit o triehocefalozá la 
5 dintre ei; printre 22 cazuri de diaree, trichocefaloza era prezentă la 
jumătate (11) iar printre 34 cazuri de „colite”, am semnalat o trichocefaloză 
la 14 bolnavi. Pe de altă parte trebuie să subliniem $i faptul că noi am 
avut în ultimii ani sub observaţie 12 cazuri de trichocefaloză, din care la 
4 s-a găsit pind la urmă un cancer recto-colonie, la 5 o polipozá colonică 
iar la 3 o diverticuloză colonic’ (Gherman si colab., 1981). Acest lucru 
ne determină să atragem din nou atenţia asupra erorii care se face în 
practică, atunci cînd se ignoră o eventuală parazitoză prezentă, ca si 
asupra, acestei erori si mai mari care se face atunci cînd se exagerează 
o parazitoză depistată şi sînt neglijate sau intirziate investigaţiile necesare 
unui diagnostice corect si complet. 


4.2.1. Tratament 


În prezenţa unor cazuri de cele mai multe ori asimptomatice, sau 
însoțite de o simptomatologie ușoară, si atunci cind n-aveam la indeminá 
decit preparate, unele inefieiente iar altele toxice (timol, ditiazanina, hexil- 
rezorcina etc.) am pledat pentru ideea de a se renunţa la tratamentul 
acestei parazitoze decit cel mult in cazurile care puneau niste probleme 
deosebite. Pentru că ştiam din practică însă că bolnavii si mai ales apar- 
tinitorii copiilor parazitati, nu se împacă cu gindul de a lăsa nestingherit 
să evolueze un parazit despre care aflaseră că are „trei capete” şi că „se 
urcă la cap" am preconizat în perioada respectivă un tratament inofensiv 
eu triferment si acidopeps (Gherman $i Feldioreanu, 1963), tratament 
cu care sint sigur că am pus la adăpost; împotriva unor medicamente toxice 
multi din purtătorii de trichocefali. 

fn prezent însă, din fericire se beneficiază de pe urma Mebendazo- 
lului (Vermox), un preparat lipsit de efecte secundare și care ca eficiență, 
trece în trichocefaloză de 90%. Se administrează în doza de 2 tabl. de 
100 mg pe zi, timp de trei zile. Îmbucurător este si faptul că acelaşi 
preparat poate fi folosit cu rezultate la fel de bune in strongiloidoză 
oxiuriază şi ascaridioză. 


495 


` 


4.2.8. Epidemiologie 


Trichocefaloza este o parazitoză de largă ráspindire mai peste tot 
‘in lume si din punct de vedere epidemiologic se aseamănă mult cu asca- 
ridioza. ali + BIZAR RANI si 
Rezervorul de infecție. Omul bolnav sau purtătorul sănătos care 
elimină o dată cu materiile fecale, ouăle parazitului (neembrionate si 
neinfecţioase), este rezervorul de infecție în aceasta parazitoză. Celelalte 
specii care, parazitează animalele domestice (porcul, cîinele, pisica) n-au 
importanță din punct de vedere epidemiologic.. Ouăle apar in. materiile 
fecale ale persoanelor infestate, la aproximativ o luna de la data infestării 
(perioada de incubație). 2 ^ - v raana i | 
. Căi de transmitere. Ouăle neembrionate, aşa cum sînt eliminate 
o dată cu dejectiile, nu sint infecțioase. Evoluţia lor pind la stadiul de 
ouă embrionate (infectioase) se face ca si in ascaridiozá pe pámint (geo- 
helminti) În mediul extern, învelitoarea groasă care-i înconjoară, le 
asigură o rezistență mai mare faţă de frig sau îngheț. Sînt totuşi distruse 
la temperaturile de sub — 10° si la cele de peste 52 — 54°. Embrionarea 
ouălor la temperatura de 26° se face de exemplu in aproximativ 3—4 
săptămîni. Infestarea acestor. ouă in natură, în apă, pe suprafaţa solului 
sau pe alimente (fructe, zarzavaturi) este favorizată de o serie de condiţii 
care au fost amintite. la prezentarea ascaridiozei. În special depunerea 
dejectiilor în afara closetelor, folosirea dejectiilor netratate ca ingrásámint 
pentru grădinile de zarzavaturi, sau folosirea apei poluate a riurilor la 
irigarea lor, contribuie la diseminarea onălor în mediul extern ‘si la răs- 
pindirea bolii. | | | 
 — Masa receptivä. Omul are o receptivitate generală si se infesteaza 
prin ingerarea ouálor embrionate (si devenite astfel infectioase) o data 
cu apa, alimentele sau miinile contaminate. Boala este relativ frecventá 
mai ales la copii. Se intilneste însă si printre adulţi si chiar printre cei 
de vîrstă mai înaintată. Este mai frecventă în țările calde, unde condiţiile 
climaterice de temperatură, şi umiditate permit o evoluţie mai rapidă 
a parazitului în mediul extern. i Pe Pa tiis 


4.2.9. Profilaxie 

Măsuri indrepiate împotriva rezervorului de infeclie 

Depistarea celor parazitati se face prin examenele microscopice ale 
materiilor fecale. Întrucit în prezent beneficiem de pe urma unui tratament 
eficient şi a unui preparat lipsit de efecte: secundare, se poate: incerca 
tratamentul tuturor celor infestati. Este recomandată inactivarea produse- 
lor eliminate după tratament, ca $i folosirea corectă a closetelor. 

Măsuri îndreptate împotriva căilor de răspândire "- 

Ca si in ascaridiozä se recomandá construirea de closete suficient 
si care să, fie bine întreţinute, deshelmintizarea apelor poluate inaintea 
utilizării lor la irigarea grădinilor de zarzavaturi, deshelmintizarea dejec- 
filor umane înaintea utilizării lor ca ingräsämint, desmugtizári ete. 
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Măsuri de protecție a masei receptive . Spálarea insistentá a fructelor 
si zarzavaturilor si intretinerea igienicä a miinilor ne pot pune la adápost 
si impotriva trichocefalozei ca sia altor multor boli parazitare sau de alta 
origine. Educatia sanitari a populatiei adulte si a copiilor trebuie faeuta 
prin mijloace adecvate. 
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4.3 Capilarioze umane ` 


+ Capilariile sint paraziți foarte invecinati din punctul de vedere al 
«lasificatiei zoologice. cu. trichocefalii. Intră împreună într-un acelaşi 
subordin, acela al trichurideelor. Au ea si trichocefalii corpul împărţit 
4n două porțiuni de un calibru foarte deosebit. O porţiune anterioară 
mai subţire în care se găseşte esofagul şi o porţiune mai groasă în care se 
-găsese intestinul şi. organele de reproducție. Deosebirea de calibru: între 
„cele două porţiuni este însă mult mai accentuată la trichocefali decit la 
-eapilarii. Pe de altă parte există si o deosebire de dimensiuni intre lungimea 
wespeetivá a celor două porțiuni. La trichocefali ‘portiunea anterioară o 
depăşeşte cu mult in lungime pe cea posterioará iar la Capilarii portiunea 
posterioară e mai scurtă sau cel mult. subegalá cu cea anterioarä. Aceste 
-deosebiri morfologice au impus ca acesti helminti sa fie inclusi in familii 
-deosebite. Capilariile întră in familia capillaridae iar trichocefalii in familia 
‘trichuriidae. aem | | 

Din genul Capilaria au interes pentru parazitologia umaná numai 
:speciile Capillaria philippinensis, Cap. hepaticola si Cap. aerophila. 


4.3.1. Capillaria philippinensis 
(Chitwood, Velasques si Salazar, 1968) 


Acest parazit nu este cunoscut decit din anul 1963 cind la un spital 
-din Insulele Filipine moare un pacient internat pentru o malabsorbtie 
severă. În scaunele sale se găseau numeroase ouă asemănătoare cu acelea 
de trichocefali iar la necropsie pe lingă leziuni ale mucoasei intestinale 
:s-au găsit numerosi helminti, masculi şi temele prezentind caracterele 
genului Capillaria (synonim Hepaticola) care parazitau atit in intestinul 
-subtire cit şi in cel gros. W 

Masculul másoará 2 — 3,7 mm iar femela 2,5 — 4 mm. Ambii pre- 
:zintä caracterele generale ale superfamiliei trichuroidea. Sistemul muscular 
„este de tipul polymyar. Porțiunea anterioară a corpului în care se găseşte 
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~ ps este mai scurtă decit; aceea posterioară in care se gasese organele 
= reproducátoare. Femela prezintă un singur ovar. Ouăle asemănătoare eu 
acelea de trichocefali se elimină neembrionate. Ele măsoară 51 — 67 mi- 
eroni pe 30 — 35 microni. Se vor embriona în mediul extern in 10 — 15 zile. 
: Eminentele bipolare ale oului sint totuşi ceva mai groase, mai scurte şi 
. mai puţin, proeminente decit; acelea de trichocefali. În afară însă de aceste 
“ouă, au mai fost găsite în uterul femelei si ouă cu coajă subțire, ovalare, 
ásemánátoare cu acelea de Strongyloides care sint embrionate, precum 
si embrioni.eclozati din aceste ouă (Wilckoks si Manson-Bahr, B. C. Faust 
Si colab.) ` j d | 
o ,Evolutia parazitului a fost studiată de un colectiv de cercetători 
în frunte eu John H. Cross. Pentru evoluţia lor mai departe, larvele ieşite 
din ouă în mediul acvatic trebuie să treacă prin unii pesti de apa dulce 
care le vor servi drept gazdă intermediară. Peștii incriminaţi sint : Elotris 
melanosoma, cunoscut de populaţia filipineză sub numele popular de „birut”, 
Ambassis commersoni cunoscut sub numele popular de ,,bagsang” $i 
o specie de Apogon cunoscută popular sub numele de ,,bagsit”. Elotris 
melanosoma nu s-a infestat însă în cercetările experimentale realizate de 
Jross si colab. decît în proporţie de 5%, Ambassis commersoni în proporţie 
de 10%, iar specia cea mai favorabilă a fost a treia, Apogon sp. care s-a 
infestat în proporţie de 37%. Hild | 

Cercetările. de mai sus au descoperit, deci prima treaptă a evoluției 
helmintului, sau cel putin unele din gazdele sale intermediare. Omul serveste 
ca cea de a doua treaptă a evoluţiei, drept gazdă definitivă. În adevăr, toţi 
cei care s-au îmbolnăvit au recunoscut a fi consumat, fără a-i fi trecut 
în prealabil printr-o prelucrare termică, peştii arătaţi mai sus. 

Acelaşi colectiv de cercetători au mai arătat că si unele maimuțe din 
regiune sau şi din alte regiuni în care capilarioza intestinală nici nu a fost 
măcar semnalată sînt susceptibile a se transforma în gazde definitive. 
Maimutele se infestează atunei cînd sint hrănite cu pesti purtători de 
larve, fie cu peştii întregi, fie numai cu intestinele acestor peşti sau/şi 
numai cu larvele dezvoltate in intestinele lor. Ele vor contracta capila- 
rioza. Dar acest fapt se produce numai experimental. În natură nu s-au 
găsit; maimuțe găzduitoare ale formelor adulte ale capilariozei intestinale. 

Specia de maimuțe din Insulele Filipine, Macaca irus trăieşte de alt- 
fel într-o altă regiune din aceste insule decit aceea in care capilarioza 
intestinală era endemică, iar alte specii de maimuțe pe care s-au făcut 
cercetärile ca Macaca cyclopis trăiesc in Taiwan, iar Macaca mulatis care 
s-a pozitivat experimental in proporţie de 83% trăieşte in India. John 
Cross si colab. ajung deci la concluzia că maimuța nu intră în ciclul natural 
de evoluţie a capilariei philippinensis şi că în mod natural omul trebuie 
considerat; ca singurul rezervor de infestatie cu acest helmint. Omul depune 
de multe ori materiile sale fecale pe malurile unor cursuri de apă din regi- 
-unile unde boala este endemică. Ouăle din aceste materii ajung într-un 
fel sau altul în apă si sint consumate de pesti. Omul se infesteazá con- 
-sumind aceşti pesti fără o prealabilă transformare termică. 

Omul răspunde prin manifestări clinice de malabsorb{ie uneori 
foarte severă la prezenţa și dezvoltarea foarte abundentă în intestinele 


499 


sale ale acestui parazit (mai ales intestinul subtire si atunci cind numärul 
lor e prea mare si in intestinul gros). Tulburările clinice produse pot merge 
pini la exitus. Fenomenele clinice sint comparabile cu acelea care se 
intilnese in holerá si in sprue. "la AMT UN | | 
Tabloul clinic a fost deseris de un colectiv condus de G. E. Whalen 
şi un altul condus de R. H. Watten. Potrivit acestor autori bolnavul se 
plinge de dureri abdominale şi de o diaree foarte severă cu numeroase 
scaune, cu pierdere in greutate, lipsă de tonicitate musculară, diminuarea 
reflexelor, slăbiciune generală, edeme şi cagexie. Unul din primele semne 
ale bolii îl reprezintă borborismele, semn pe care înşişi bolnavii îl recunosc ca 
premonitor al bolii. Scaunele eliminate prin diaree sînt voluminoase, 
putind ajunge la 2 litri pe zi, Pierderea în greutate este foarte rapidă. 
La fel emacierea pacientilor. Bolnavul pierde prin scaune serum-albumine, 
grăsimi şi mai ales potasiu. La aceste manifestări abdominale se adaugă 
şi suferinţe cardiace: hipotensiune şi modificări importante in traseele 
‘E.K.G. Dacă bolnavul nu este răpus de o boală căreia, starea sa caşectică 
nu îi mai poate face fata, moare prin deficienţe cardiace (R. H. Watten 
şi colab.). G. E. Whalen si colab. definese capilarioza intestinală ca ,,un 


sindrom de sprue cu diaree si malabsorbtie severă”, 
Tratamentul acestei boli constă în primul rind din înlocuirea pierderilor 
plasmatice suferite, a serum-albuminelor, a grăsimilor si a mineralelor 
pierdute. şi în primul rind a potasiului. Se vor adăuga şi multe vitamine 
şi mai ales vitamina B,,. Ca medicament etiologic se va administra thia- 
bendazol in cantitate: de 25 mg/kg/zi, doză divizată in două prize dar 
într-un foarte mare număr de zile. în primele două săptămîni administrarea 
se va face zilnic. fn următoarele două săptămîni la două zile. Utilizat în 
doza mai mare de 50 mg/kg/zi aşa» eum. se obişnuieşte in strongiloidoza, 
medicamentul produce ameteli severe. Aceste ameteli nu se produc la 
diminuarea dozei zilnice. | 7 ! E 
| fn general numärul de oua eliminate prin materiile fecale scade 
treptat şi ajunge la zero a noua zi de tratament. Daca tratamentul se 
continuă 4 săptămîni, recăderile nu se mai produc decit foarte rar in cursul 
a unui an şi jumătate de urmărire a bolnavilor prin numeroase analize 
coproparazitologice. Există; totuşi şi excepţia unui foarte mie număr de 
pacienţi la care tratamentul va trebui repetat. E greu de precizat dacă 
la, aceştia este vorba de o recădere sau de o reinfestare. Eozinofilia san- 
&uiná la bolnavii trataji cu tiabendazol ereste pini la peste de trei ori 
probabil datorită. endotoxinelor parazitilor omoriti (G. E. Whalen ‘si 
nolabai Raf utu: " rain dea) va oti i Ee 
G. E. Whalen si colab. au încercat in tratamentul capilariozei intes- 
tinale încă două medicamente : Bitionolul și hydroxynaphtoatul de befeniu- 
Rezultatele nu au fost multumitoare. ‘Bitionolul a fost administrat 12 
zile consecutiv in doza de 2,4 g pe zi. S-au produs dureri abdominale 
erescinde si la nici unul dintre cei trataţi nu s-a ajuns la dispariţia totală 
a ouălor. Hydroxynaphtoatul de befeniu a fost administrat in doza de 
Dg pe zi timp'de 14 zile. S-au produs anorexie, greață şi dureri abdominale 
dar ouăle nu au dispărut din scaune. H: 
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4.3.2. Capilarioza hepatică 


Capillaria hepatica (Bancroft, 1893) sin. Hepaticola hepatica Hall 1916 


Potrivit lui E. N. Pavlovski lungimea atit a masculilor cit si a feme- 
lelor este de 40 — 120 mm pe o grosime de 0,10 — 0,12 mm. Outicula ` 
prezintă o striatie fină. La masculi porţiunea esofagianä a corpului este 
subegală cu porţiunea, posterioară. La femelă este pe jumătate cit portiunea 
posterioară (M. Neveu-Lemaire). Masculul posedă un spicul îmbrăcat m- ` 
tr-o teacă membranoasă protractilä. La femelă orificiul vulvar proeminent 
se găseşte la 6 — 7 mm de la extremitatea anterioară. Ouăle sint de tipul 
aceluia, de trichocefal. Sint ovoidale alungite in formă de limiie cu doua 
dopuri albuminoase la cele două extremităţi. Învelisul lor este granulat. 
Ele măsoară 55 pe 30 microni putind varia potrivit lui E. N. Pavlovski 
intre 67 si 49 microni in lungime si intre 33 si 27 microni in lirgime. 

— Gazde naturale a acestui parazit sint șobolanul, iepurele, cîinele, 
unele maimuțe si eventual (şi foarte rar) omul. 

-Evoluția parazitului si trecerea lui la o altă gazdă definitivă necesita 
interventia unei gazde carnivore intercalate. Ouale depuse de Capilaria 
hepatica in parenchimul hepatic al gazdei sale definitive nu au putinţa 
de » ajunge in mediul extern pentru a propaga infestatia la alte gazde. 
Ble rămîn acolo in ficat pink cînd gazda definitivă este consumată de 
o altă gazdă carnivorä care poate fi un ciine sau chiar un alt sobolan (prin 
canibalism). Acesta va prelua din ficatul primei gazde ouäle încă neseg- 
mentate dar aceste ouă vor fi îndată eliminate din tubul sáu digestiv 
impreuná cu materiile fecale. Aceastü a doua gazdă joacă simplul rol 
de gazdă intercalarä care dă posibilitate ouălor respective să ajungă în 
mediul extern. În mediul extern în circa o lună se formează in ouă larva 
infestantá prin care vor fi infestate alte gazde definitive. Ajungerea la 
ticat a acestor larve infestante se face pe cale circulatorie. Numai larvele 
ajunse in ficat se vor dezvolta in adulţi. Celelalte mor. În infecțiile experi- 
mentale intense animalele infestate pot muri în cîteva zile datorită toxici- 
 tátii exotoxinelor parazitare sau mor în cîteva săptămini în urma contrac- 
tării unei ciroze hepatice (E. Brumpt). Cazurile de capilariozä hepatică 
umană sint deosebit de rare. O descriere a unuia din aceste cazuri am 
putut-o găsi relatată de Simon Gale (1961) și o redăm mai jos in rezumat 
pentru a expune totodată şi tabloul clinic al acestei boli aşa cum a fost 
observat la om. 

Be. 


` 


Este vorba de un copil negru care intră în spital cu o febră vesperală mergind pină 
la 39 — 40° pe careo are d: 3 săptămini. Gopilulera in virstá de 20 de luni. De 5 zile prezen- 
ta si o balonare abdominală. Ficatul mărit cu mult de volum depäsea cu 9 cm rebordul costal. 
Era dureros la, palpare si la percutare usoara.. 
Copilul era letargic și iritabil. Din punct de vedere digestiv conserva încă un bun apetit, 
Nu avea greturi. Era constipat de 3 săptămini. Leucocitoza lui era de 66 000 iar cozinofilia 
sanguinä de 8596. Manifestase si geofagie. 
in scaun nu se gáseau ouá de helminti. La biopsia hepatică se găsesc numeroase granu- 
loame în diferite grade de evoluţie. Se găseau în ariile portale ale lobilor hepatici. Erau incon- 
jurate de macrofage si celule gigante si de un infiltrat dens de limfocite, celule plasmatice 
si mai ales cozinofile, În unele granuloame se găseau ouă de Capillaria, in altele numai material 
necrotic, Copilul cintärea 10,7 kg. 
_ Se administrează un tratament cu Ditiazaninä (produsul Devlex). La inceput 200 mg 
pe zi. Din cauza vărsăturilor doza se scade la numai 150 mg pe zi. Chiar din primele zile 
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apare o ameliorare manifestă. După două săptămîni administrarea medicamentului este incelatä. 
Ameliorarea copilului continuă progresiv. Totul tinde spre normalizare. Pacientul este externat 
după 49‘de zile de spitalizare înainte de vindecarea completa care continuă să se producă 
Hr eds Ficatul ajunge la 3 cm sub rebordul costal, leucocitoza ajunge la 2 500 si eozinofilia 
a 695. . | j 


‘Pi 


4.3.3. Capilarioza aparatului respirator 
Capillaria aerophila, (Creplin, 1839) Syn.. Thomina aerophila, 


= Prezenţa, de Capillaria în aparatul respirator al omului a fost foarte 
rareori întilnită. Cred cá pînă în prezent numărul de cazuri nu depăşeşte 10. 
Dar raritatea, lor nu este un motiv de a nu le cunoaşte tocmai prin aceea 
că fiind vorba de un parazit neaşteptat el poate scăpa atenţiei noastre 
şi ne îndepărtează de la diagnosticul real al afecțiunii. Unul din cele mai 
recente cazuri de care am luat cunoştinţă este publicat în 1972 de către 
J. Coudert şi colab. si îl vom expune în rezumat atit pentru datele pe 
care le contine eu privire la tabloul clinic al acestei capilarioze cit şi pentru 
pentes aplicatä care s-a dovedit salvatoare. A fost eficienta si excelent 
toleratá. sf icut e^t vn wr nd " 


“Este vorba de un copil de 2 ani internat în spital pentru o afecţiune dispneizantá, O sora 
a lui in vîrstă de 5 ani tocmai decedase cu o afecţiune dispneizantă asemănătoare care rezistase 
la toate medicamentele utilizate (antibiotice si corticoizi). : . — ' T 
Copilul manifesta dispnee, avea tiraj, bătăi ale aripilor nazale, si polipnee (80 — 160 pe 
: minut). Elimina o spută gălbuie foarte groasă. Avea raluri pulmonare mai ales la baza dreaptă. 
: Ficatul mărit de volum depäsea cu 3 degete rebordul costal. Era dureros la palpare. Leucocitoza 
11 900 cu 1 428 cozinofile pe mm. Gamaglobulinele 22%, Alfa 2 globuline 17%. in scaune 
se găseau ouă asemănătoare. cu acelea de trichocefali. În spută se găseau foarte numeroase 
celule eozinofile. Examenele serologice si microbiologice nu putuserá preciza cauza bolii. Stirea 
clinică se agrava însă progresiv. Leucocitele ajung la 23 600 jar eozinofilele la 5 000 pe mm. 
Diagnosticul s-a lămurit cînd examinindu-se sputa copilului se descoperă prezența de ouă ale 
unui helmint asemănătoare cu acelea de trichocefal, dar ceva mai mari. Dopurile polare ale 
ouălor erau mai putin ridicate iar coaja: externă granulară. Măsurau 61 pe 28 microni. Eie au 
fost identificate ca apartinind Capillariei aerophila. Sint aceleasi ouă care fuseseră observate din 
primele zile si in scaune, dar confundate atunci cu acelea de Trichuris trichiura. La acest copil 
era vorba deci de o capillariozá pulmonarä. Me 5 
S-a încetat: administrarea de antibiotice si s-a trecut la un tratament cu Tiabendazol 
in doza de 25 mg/kg/zi trei zile consecutiv. Acest tratament a adus o ameliorare clinica foarte 
evidentă. Dispneea dispare. Expectoratia scade si devine mai uşoară. Persistá însă cozinofilia 
sanguină precum si prezenţa ouălor in spută. După trei săptămîni se purcede la un nou trata- 
‘ment cu Tiabendazol, asemänätor celui dintii. Acest nou tratament duce la disparitia oudlor 
din spută iar starea funcţională pulmonară se apropie treptat de normal. Ralurile sint dimi- 
nuate, sputa e mai puţin groasă și mai puţin abundentă, starea generală mult amclioratä. 
Copilul începe să se joace pe culoarele spitalului. Eozinofilia sanguină mai persistă încă la 856. 
elemente pe mm?, is WM iD ° ; 
` Se practică un al treilea ciclu de tratament cu Tiabendazol. Sputa devine negativă. . 
Starea pulmonară bună. Eozinofilia sanguină 370 elemente/mm?. Ficatul este încă palpabil, 


După 15 zile de la această a treia cură cu Tiabendazol copilul se găseşte ajuns la starea 
normală. Imaginile radiologice pulmonare normale. Ficatul nu mai este palpabil. Examenul 
parazitologie negativ Ja numeroase noi cercetări. Numai cozinofilia sanguină rămăsese la 370 
elemente pe mms... . : | i : 


în cercetările urmărite de J. Coudert si colab. pentru a-si explica, 
proveniența, bolii, se descoperă că atit cei doi copii cit şi mama lor minca- 
seră, înaintea îmbolnăvirii copiilor ficat crud de pasăre. Toți trei au pre- 
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zentat manifestäri pulmonare. La mamă ele au fost foarte usoare. Un 
copil a decedat, iar celälalt a fost salvat prin tratamentul cu Tiabendazol. 
Fapt interesant este cá acest copil avusese gi manifestári hepatice. Coudert 
gi colab. isi pun întrebarea dacă in realitate nu fusese vorba de o capila- 
rioză hepatică cu un parazit de pasăre care provocase şi fenomene pulmo- 
nare sau dacă nu, mai degrabă Capillaria aerophila a fost găzduită de o 
pasăre ca o gazdă de aşteptare. În capilariozä, conchid aceşti autori ,,iz- 
voarele de contaminare rămîn cel mai adesea misterioase”. 
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4.4. Singamoza umană ` 


^. Din familia syngamidae singurul reprezentant intilnit la om 
este Syngamus laringeus, parazit care in mod obisnuit este gázduit de mami- 
fere mari (boi, oi si capre), la care tráieste in cäile respiratorii. Prezenta 
sa la om éste accidentală si considerată ea o raritate: Se citează totuși 
existenţa a unui număr relativ ridicat de cazuri. Ch. Junod, Philibert si 
‘Ho Thi Sang citează in 1970 existenţa a.24 de observatii a cáror prove- 
nientä este America tropicalä in insulele Antile din Marea Caraibelor. 
Cum tara noastrá are strinse legáturi cu Cuba am socotit necesar sà expun 
într-un cit de scurt rezumat si această boală care ar putea să fie contrac- 
tată de unii compatrioți ai nostri ea vizitatori ai sus-citatei regiuni geogra- 
fice. | 


Morfobiologie 


în cazul parazitului Syngamus laringeus masculul si femela se găsesc 
intotdeauna impreunati. De la acest fapt vine si numele de gen ,,Synga- 
mus". Femela măsoară circa 15 mm în lungime pe o grosime maximă de 
aproape 700 microni. Ea se atenuează progresiv în jumătatea posterioară 
şi se termină cu oprelungire digitiformă scurtă care urmează după orificiul 
anal. Orificiul ei vulvar se găseşte foarte anterior, la unirea treimei ante- 
rioare cu treimea mijlocie a corpului. Masculul este cu mult mai seurt. El 
nu depiseste in lungime 5 milimetri si se terminá posterior cu o pungă 
copulatoare ţinută deschisă de către nişte coaste puternice. Cu această 
pungă el se aplică pe orificiul vulvar al femelei. Cele două sexe unite prin 
copulatie dau cuplului forma literei igrec. Poporul bästinas numeşte 
acest cuplu „viermi cu două capete” ceea ce e numai în parte adevărat, 
sau „viermi infureifi?. Au o culoare roşie si mai ales cind intestinul lor e 
plin cu sînge (căci aceşti paraziți sint mari sugători de sînge) cuplurile pot 
fi confundate cu cheaguri de singe (fig. 122). 

Habitatul lor parazitar sint bronchiile mari din ai căror pereţi isi 
tragi hrana. | 

Femela produce ouă ovoidale relativ mari. Ele másoará 90 pe 50 
microni si sint lipsite de opereule polare. Ho Thi Sang şi colab. le dau urmă- ` 
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toarea deseriere : oul este inconjurat de un dublu perete. Peretele extern 
foarte subtire, incolor in expectoratii sau in sueul gastric, e colorat brun 
cînd este eliminat; prin scaune. Prezintă o ornamentatie foarte fină sub 
forma unei reţele cu ochiuri ale căror diametru e de 0,2 microni $i întreruptă, 
din loc in loe de mici infundáturi. Peretele intern al oului, incolor şi neted, 
e mult mai gros, másurind 2— 
2,5 microni în grosime. Cind 
sint recent eliminate ouăle nu 
posedă decît 2 blastomere mari 
prezentind un centru mai clar 
si înconjurate de o membrana 
hialină foarte vizibilă. Segmen- 
tatia oului se urmează într-un 
mers rapid. La 6—10 ore după 
eliminare, ouăle prezintă 4—6 
blastomere (Ho Thi Sang şi 
col.). Larva I se formează in 
ou în 3—5 zile. Ea nápirleste 
de două ori si devine larva La ` 
înconjurată de cele. două exuvii. 
Este larva infestantă care ajun- 
ge la completă dezvoltare în 
10—15 zile. După St. John 
(citat de Ho Thi Sang şi col.) e 
foarte puţin mobilă şi măsoară 
548 microni pe 33,2 microni. În 
cazul studiat de Ho Thi Sang si 
col., larva L4 măsura 300—380 
mieroni pe 20 mieroni. 
Nu am găsit nicăieri descri- | 
crea evoluţiei parazitului Syn- ! 
gamus laryngeus. După părerea | 
prof. Jacques Euzeby ea este 
asemänätoare cu evolutia para- I 
. gitului Syngamus trahea care | 
habitează in trachea unor pă- 
sări de curte ca găini, curcani, 
bibilici. Nu se eunose însă cazuri 
umane de parazitare și la om A 75$ ORI BA Maral de amentatel de pe coaja 


a lui Syngamus trachea. Cu externă a oului (din Bulletin de la Société de Pathologie exotique). 
privire la evoluţia lui endogenă Ñ 
la păsări Euzeby dă următoarele amănunte : 

Larva Lg ajunsă în tubul digestiv al păsării, după ce s-a debarasat 
de exuviile în care fusese învelită, traversează peretele tubului digestiv 
si pătrunde în singele circulant, Cu sîngele intră in cordul drept, apoi 
prin artera pulmonară în plămîni unde va intra in cavitatea alveolelor 
pulmonare. Acolo nápirleste si se transformă in larva L4. De aici intră in 
arborele bronsie, nápirleste din nou si ajunge ca larva L; in trahee unde 
isi va fix a habitatul. E probabil cá la fel si larvele de Syngamus laryngeus 
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vor avea la gazda. definitivă. două näpüliri si că vor ajunge, la fei ca 
larva L, intr-o bronhie mare in care vor deveni viermi adulți. 


Tablou clinic ` 
Vom reda tabloul clinic folosind observaţia clinică publicată in 1970 
de Ch. Junod, M. Philibert si Ho ‘Thi Sang care au avut ocazia să studieze 
un caz de import din Insulele Antile. d ; | | à 


"Este vorba de un tînăr francez care a făcut o; deplasare de 15 zile. în aceste insule: 
(Guadelupa, Martinica si Guiana francezä). La 3 säptämini după reintoarcerea la Paris apar 
manifestări pulmonare (ceea ce inseamnă cá incubatia’ a fost între 21 si 35 zile). Pacientul se 
plingea de o tuse seacă si chintoasă care survenca prin accese -paroxistice cu predominantà 
nocturnă. Ea nu cra influenţată de medicatia contra tusei, care i sc administra. Nuavea dispnee.. 
Nu se plingea de nici un junghi. Avea in schimb senzaţia unci arsuri in cavitatea torucică. 
În același timp însă bolnavul se plingea de insomnie, de o stare de neliniște, de un nervozism 
accentuat si de astenie.. . wey Gi) ts | 

La auscullatia toracică, nu s-a observat nimic anormal. ua 

- În cea de a zecea zi de boală i s-a facut un examen hematologie care a arătat o crestere. 
importantă ă-cozinofiliei sanguine si a numărului de leucocite, (peste 9000). Viteza de sedimen- . 
tare normală : 4 mm in prima oră, 10 mm în cea de-a doua. "va M Det j. 

m Bänuindu-se prezenfa unor helminti i se face un examen coproparazitologie care relevă 
prezenţa de ouă de „tip nemalod". Aceleaşi ouă s-au găsit si la tubajul gastric. Bolnavul nu 
avea încă expectoralic. Tusea era seacă. Cind însă în cea de-a patra .säptäminä de boală 
a âpărut si o expectoratie, în sputa eliminată s-au observat aceleaşi ouă. Examenul lor atent 
a dezlegat enigma. Era vorba de ouă de Syngamus laryngeus. | | 
^ ^ © bronhoscopie, făcută pentru observarea parazililor „in situ” si a-i extrage a fost 
_negativa, desi explorarea endoscopică s-a facut pină la bronhia lobara mediană. Paraziţii erau 
deci fixati mai jos. | Aye I Să 

S-a trecut atunci la un tratament medicamentos. Medicamentul ales a fost tiabendazolul, 
Era pentru prima oară cind tiabendazolul cra incercat in tratamentul syngamozei umane. Dozele 
administrate au fost de 2 g in prima zi si cite un gram pe zi in următoarele 7 zile. S-au 
adăugat la acest tratament și cite 20 mg prednisolon pe zi. iu aE 

Tratamentul a reusit. Chiar dupa 3 zile ouále au dispárut din sputä iar la sfirsitul celor 
8 zile de tratament atit chintcle de tuse cit si iritatia bronsicä erau complet dispärute. Viermii 
nu au fost însă găsiţi. Probabil că au fost inghitili si digerali. Autorii au fest asa de mulțumiți 
de rezultatele terapeutice obținute incit s-au întrebat dacă administrarea de tiabendazol pe 
numai 4 zile nu ar fi fost sulicientá. š ; i 1 


În timpul si după tratament nu a fost de semnalat nici un fenomen. 
secundar in afară de o somnolentä foarte accentuată. Această somnolenta 
nu eredem ci trebuie interpretatá ca un fenomen secundar al tiabendazo- 
lului. Ea reprezintă o dovadă cá in toxoizii eliminati de syngamidae existá 
o componentă neurotoxicá, care s-a manifestat si in prima fază a bolii, 
cind pacientul se plingea de un nervozism, o stare de neliniste si de astenie. 
Ea continuă să influenţeze organismul celor parazitati acum cînd la moartea, 
viermilor se adaugă si endotoxinele lor. x $ 

Autorii observației clinice menționate mai sus prezintá şi curba 
eozinofiliei sanguine pe tot cursul bolii. Ei nu o comentează, lăsînd citi- 
torului această sarcină. Curba e foarte asemănătoare cu aceea pe care 
G. Lavier.o considera caracteristică in fascioloza hepatică. Dar situația 
acestor doi paraziți (Syngamus $i Fasciola) faţă de organismul gazdei e 
"foarte deosebită. Tratamentul a fost administrat între a 8-a si a 90-a zi 
de boală. El nu pare să fi jucat vreun. rol în înfăţişarea curbei eozinofilice. 
Impresia noastră e că scăderea aga de rapidă si impresionantă a eozino- 
filici de la a 10-a la a 90-a zi de boală (care lasă impresia curbei lui: G. 
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Lavier) se datoreste faptului că Syngamus laryngeus la om se găseşte 
intr-o situatie foarte precará. Ch. Junod si colab. afirma pe buna dreptate 
că tratamentul ar fi putut reuşi la fel de bine şi dacă ar fi fost scurtat 
la numai 4 zile. Poate chiar niei nu ar fi fost necesar si s-ar fi putut 
produce sifšrš elo vindecare spontaná. Cred cä aspectul curbei eozinofilice 
ar trebui urmirit si in alte cazuri de syngamozá umaná dar in literatura 

cercetatá nu am gásit alte date in aceastä privinta. | 

Tot cu privire la eozinofilie e interesant de observat in cazul 
clinic citat lipsa de reacţie locală produsă de aceşti paraziti. În expecto- 
ratia bolnavului nu s-au găsit nici hematii, şi nici o reacţie eozinofilica, 
nici cristale Charcot-Leyden. 

Un alt fapt care merită interes în observaţia citată e că acel tinăr 
în cursul celor 15 zile cît a rămas în insulele Antile nua mai căpătat nici 
o altă boală parazitară dintre acelea pentru care se recomandă aceeaşi 
profilaxie. Fără îndoială că în acea regiune geografică existau pe sol şi 
ouă de ascarizi, de trichocefali, de oxiuri, de Himenolepis nana. Faptul că 
bolnavul a căpătat exclusiv syngamoza arată ráspindirea mai bogată a 
ouălor acestui parazit si impune o atenţie cu atit mai mare pentru evita- 
vea infestării cu ele. | 

Între cazurile de syngamozá umană existente în literatură, un caz mai 
Qoogebit se găseşte in prima din cele trei observaţii clinice publicate de I. 
Saint-Prix, provenite din Insulele Antile. ; 

Este vorba de o femeie care suferea de manifestări pulmonare, tuse chintoasă, spută 
hemoptoicá, astm si accese de sufocatic. De asemenea o cozinofilic sanguinà ridicată. La un 
moment dat elimină prin expectoratie exemplare de Syngamus laryngeus (comunicarea publicata 
nu precizează numărul lor). Dar fenomenele pulmonare continuă să se manifeste In continuare 
la fel iar după 6 luni femeia elimina din nou syngami, după care manifestările patologice ince- 


tează. Nu se poate vorbi de o reinfestare ci de existența in continuare a unora din paraziți 
care cu 6 Juni in urmă reușiseră să se supună tendințelor organismului gazdă de a-i elimina. 


După cum s-a arătat si mai sus parazitarea la om a lui Syngamus 
laryngeus e foarte precară si chiar în lipsa oricărui tratament organismul 
reuseste a elimina spontan acești paraziți. 
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4.5. Oxiuriaza 


4.5.1. Etiopatogeuie | 


Oxiuriaza este o boală parazitară din cele mai frecvent intilnite in 
serviciile de consultaţii parazitologice, cei mai multi pacienti. prezentin- 
du-se pentru oxiuriazá. Parazitul este denumit astăzi Enterobius aermiou- 
laris iar în trecut; se numea Oxyurus vermicularis. Este cel mai mic dintre 
parazitii nematozi ai omului. Masculul măsoară în lungime 3—5 mm pe 

i oth | '  o'grosime de 0,16—0,20 mm. Extremita- 
tea sa posterioară e încovoiată spre faţa 
ventrală in forma unei cirje. Femela mă- 
soară în lungime aproximativ 1 cm pe o 
grosime de 1/2 mm. Extremitatea sa pos- 
terioará este foarte efilati, de unde vechea 
denumire de Oxi-ur, ceea ce inseamnă „cu 
coada ascuţită” (fig. 123)... 

Oxitieiul bucal al oxiurului este si- 

tuat terminal anterior. El este constituit 

din 3 buze nedintate pe margini si care 
pot fi retrase cu uşurinţă in interiorul 

corpului. Fixarea sa in mucoasa intestinalá 

se face printr-un mecanism particular care 

poartă numele de ;butonul cefalic”. Este 

o formaţie funcţională. Cuticula care alcă- 
tuieşte peretele dorsal si cel ventral al regi- 
unii anterioare a corpului este clivata si în 
spaţiul virtual al acestei clivatii poate pa- 
trunde o cantitate de lichid perienteric 
care determină ridicarea acelei porţiuni 
în forma unui buton. Oxiurul se insinueazá 
cu porţiunea sa anterioară între vilozitätile 

das oo M e rt enn mucoasei intestinale, după care butonul 
$ Zspicul;'e — porţiunea terminală a masculului; Cefalic se umilă formînd o sferă care il 


. 


d—portiunea anterioară; be — orificiu bucal; fixează mai bine în mucoasă. Pe de altă 


| a 
Fig. 123. — Oxiuri. 


e — esofag. 
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parte umflarea in formă de buton a extremității [anterioare are si 
efectul de a provoca exteriorizarea celor trei buze care erau invaginate 
si care vor apuca între ele vilozitäti ale mucoasei pentru ale sfisia atunci 
cînd viermele se hrăneşte si cu singe. — 

La maseuli orificiul cloacal este situat subterminal ventral. Prin el 
se exteriorizează un singur spicul lung si recurbat. La femelă orificiul 
anal se giseste la aproximativ 2 mm de extremitatea posterioara. Por- ` 
tiunea dintre orificiul anal si această extremitate constituie un fel de 
coadă. Orificiul vulvar este situat la femelă putin inaintea- jonctiunii 
dintre treimea anterioară si cea mijlocie. Un deosebit interes morfologic 
îl prezintă şi sistemul muscular al oxiurului. El este meromiar, adică format 
din celule mari dar puține. Ele înconjură corpul viermelui, sub cuticulă, 
limitind un spaţiu central in care se găsesc tubul digestiv si organele repro- 
ducătoare. Esofagul este format din două umflituri (deci de tip rhabdi- 
toid) din care cea de a doua este sferica. D 

‘Un caracter morfologic foarte important al oxiurilor este prezența 
a două creste longitudinale de-a lungul corpului. Prin prezența acestor 
creste oxiurul devine usor de recunoscut in sectiunile transversale (fig. 124). 
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Fig. 124. — Secţiune transversală prin oxiuri . 


a — epiteliu apendicular; b — creastă longitudinali laterali; ¢ — perete intestinal; 
d — singe in parte digerat; e — muşchi; f — ou uterin; g — cuticulă (după E. Brumpt) 


Habitatul parazitar al oxiurilor este partea incipientă a cecului şi 
în special cea din imediata apropiere a apendicelui, fapt de o deosebită 
importanță pentru patogenia acestui parazit. 

Oxiurii trăiesc, în primele faze de dezvoltare, in intestinul subțire 
unde de cele mai multe ori se face şi acuplarea, după care tree in cecum 
unde rămîn pină la depunerea ouălor. În general masculii se găsesc in 
număr mai mie decit femelele. Unii autori sînt de părere că ei ar 
muri îndată după fecundarea femelelor. Am avut ocazia să ne convin- 
gem că această părere nu este justă. În perioadă în care am practicat 
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clisme înalte eu timol am obţinut eliminarea unui număr mare de 
maseuli, numár care ajungea cam la 1/3 din acela al femelelor eliminate 
cu aceleaşi clisme. Probabil că dimensiunile lor foarte: mici precum si fap- 
tul că nu mai participă la acţiuni patogenice ca femelele a facut să nu fie 
observați si să se creadă cá nu ar mai exista in cecum. ©... 
... : Femelele de oxiuri dau naştere la ouă foarte numeroase care-i umplu 
uterele; dar nu le depun unul cite unul, ci pe toate deodată, atunci cind 
a terminat ponta si uterele sale sint pline. = 5 I 
| Oul are:o formă plan-convexä. Mäsoarä 55—60 microni pe 25—30 
microni.: Una din fete e convexă şi cea opusă aproape planai(Plansa IV). 
Are două învelişuri membranoase care se acoperă; unul pe altul dar sint 
reunite într-un: singur punct situat pe fata bombată foarte aproape de 
unul din poli. Dacă lăsăm oul într-o soluţie de acid acetic cele două foite 
învelitoare se depărtează una de alta, cea externă umflindu-se considera- 
bil. Ele rămîn lipite numai prin punctul arătat mai sus.. Înăuntrul oului 
este deja formată o primă larva, alcătuită dintr-o porţiune ovalará mare, 
urmată de un fel de coadă situată dedesubtul formei: ovalare. Această prima 
formă, larvarä este cunoscută sub numele de: embrion. giriniform fiind 
asemuitàá cu forma unui mormoloc de broască. In acest stadiu de dezvoltare, 
uterul plin al. femelei. conţine toate ouăle .şi ea simte nevoia do a le 
depune. Pentru aceasta ea se deplasează din regiunea, cecală in care se 
găseşte şi mergind de-a lungul colonului — ascendent, transvers, descen- 
dent şi sigmoid — ajunge la orificiul. anal provocind un prurit foarte 
intens. Femela iese prin orificiul anal si invirtindu-se în jurul acestui orificiu 
îşi depune întreg pachetul de ouă.. Se pare însă că ea nu se mai rein- 
toarce în cecum pentru a produce un alt rind de ouă ci, potrivit autorilor 
sovietici Pavlovski,. Vasilikova, Podiapolskaia, femela. moare, astfel încît 
depunerea de ouă reprezintă si începutul dar şi sfirsitul dramei oxiurice. 
Ajuns în mediul extern în curs de citeva ore, embrionul din ou 
ia înfăţişare vermiformă care a devenit; acum larvá infestanta. Ea va 
provoca roinfestárile din oxiuriază. Larva vermitormá infestantá este 
lungă de 140 microni pe o grosime de 10 microni. Pentru a încă- 
pea in oul care măsoară -doar 55—60 microni in lungime larva se 
incovoaie. Se pot vedea prin transparenţa, cojilor învelitoare mişcările 
acestei larve. Transformarea larvei giriniforme în vermiformă este con- 
ditionatä de temperatura .ambiantá, ea neputind avea loc decit la peste 
22°. Ba isi păstrează vitalitatea şi posibilitatea de evoluţie timp de o lună. 
Cind ouă ajunse la acest grad de evoluție sint introduse in tubul 
digestiv al omului, sucul duodenal. va digera porțiunea în care cele două, 
învelişuri se reunesc formînd acolo un orificiu prin care larva vermiforma 
conținută se exteriorizează. Primele ei faze de creştere se desfăşoară chiar 
în intestinul subțire in timp ce viermii adulţi se stabilesc in cecum ȘI 
colonul ascendent. ylit thi P" ! 
Migraţia oxiurilor plini cu ouă din cecum pink la orificiul anal se 


m 


face de obicei seara si noaptea. Ea este intoväräsitä de un prurit anal 


adesea, insuportabil care tulbură bolnavul tocmai atunci cînd vrea si are 
nevoie de repaus. Acest prurit; este adesea în discordant’ cu numărul vier- 
milor care îl provoacă. Este neîndoielnic că la baza lui există o manifestare 
alergică : mucoasa digestivă sensibilizata reacţionează violent atunci cînd 
mácar şi un singur vierme vine din nou în contact cu ea. S-au întîlnit ca- 
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zuri cînd un bolnav de oxiuriază, fără a mai tine seama de orice conveni- 
entá;,.a alergat; in miez de noapte la doctor pentru a fi ușurat de pruritul. 
eare il chinuia. : | 
Acest mod al oxiurilor de a-şi depune ouăle are in primul rind drept 
„consecinţă faptul că în analizele coprologice nu se găsesc decit rareori 
ouă de oxiuri. De aceea se si notează pe biletul de analiză că rezultatele 
nu se referă la oxiuriază. Dacă uneori ouă de oxiuri se găsesc totuşi in 
acele analize se datorează faptului că numărul viermilor prezenţi, find 
prea. mare, unii din ei lasă, să scape ouă chiar în preajma, ajungerii lor la. 
marginea, orificiului anal. Nu este mai putin adevărat că găsirea acestor 
ouă: dovedeşte prezenţa oxiurilor în număr mare. |... AL: 
Caracterul particular al depunerii de ouă este principala cauză a 
autoinfestatiei. În -adevir mineárimea violentă produsä de viermi nu 
numai că împiedică somnul si liniştea bolnavilor dar ii $i sileste la un grataj 
violent.in starea.de semiconstientä a bolnavilor trezi{i din somn. Or, in. 
cursul gratajului bolnavii iau pe miini şi mai ales sub unghii o parte din. 
ouále depuse. Aceste ouă vor ajunge chiar in dimineața următoare sau mai 
tirziu in tubul. digestiv al bolnavului respectiv. Ele sint. infecțioase si vor: 
provoea inmultirea viermilor prezenti. Autoinfeetia este principala expli- 
catie a faptului că oxiuriaza se vindecă adesea cu mare greutate. În timp. 
ce -prin „medicamentele pe care le utilizăm  îndepărtăm. o: parte. din 
oxiurii prezenţi, o altă parte se reface prin autoinfestare. Tată de ce e 
absolut necesar ca bolnavii să fie avertizaţi pentru a lua ei înşişi măsurile 
necesare. în scopul. împiedicării acestui. mod de -autoinfestare, Le vom. 
arăta mai departe la capitolul profilaxiei. 
‘Retrofectiunea. Oăule de oxiuri depuse in regiunea, anală daca rămîn 
mai multă vreme acolo pot ecloza pe loe. Larvele eclozate pot să se intro- 
ducă în tubul digestiv prin orificiul anal si să urce prin colon pînă în regiu- 
nea cecal. Acest mod reinfestare eu noi oxiuri a fost numit retrofec- 
tiune, infectare pe dinapoi. Pentru a o evita se recomandă necesitatea. 
întreţinerii cit mai curate a perineului prin spălarea, frecventă cu apă 
si sipuns, ..: P m. E 
Dacă rolul patogen al oxiurilor s-ar mărgini numai la pruritul anal 
pe care-l provoacă în momentele: cind își depun ouăle si încă ar fi fost 
considerat; ca unul din cei mai de temut paraziți intestinali. Dar depune- 
rea de: ouă se complică adesea cu alte acţiuni deletere. Ei sînt acuzaţi 
in plus de o-actiune spoliatoare, toxică si mai ales bacteriferä. - 

.. Tritatia reeto-anală poate avea drept consecinţă o congestie rectala 
generatoare de apariţia de hemoroizi, uneori de provocarea unui prolaps 
rectal. Dé foarte multe ori la copii poate da naştere enurezisului. În adevăr. 
iritatia  anoperineală provoacă la copii o contractura puternică si prelun- 
gită a sfincterclor vezical si anal care oboseste aceşti muşchi. În timpul 
somnului ei se relaxează $i lasă să curgă urina. De foarte multe ori enure- 
zisul nu se este decit o consecinţă a oxiuriazei. Pe de altă parte deplasările 
viermilor în jurul orificiului anal ii poate determina să pătrundă, la fetiţe, 
în căile genitale. Ei due pe suprafața corpului lor o mare cantitate de 
microbi recoltati din tubul digestiv si care vor da naștere unei vaginite. 
De foarte multe ori vaginita fetitelor mici are această origine (Podiapols- 
kaia, Vasilikova). Pe de altă parte această iritafie vaginalá si pruritul care 
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se întinde poate fi — la tetiţe — un punct de plecare pentru perversiuni 
sexuale. La băieţi el se intoväräseste adesea, de erectii, visuri erotice, pier- 
deri seminale. si masturbatie. . i: WOW i 


4.5.9. Tablou elinie 


Oviuriaza cutanatá. Viermii care forfotese in jurul orificiului anal, 
prin pruritul perineal pe care il provoacă si prin gratajul violent al pacien- 
tilor, sint eauza a numeroase leziuni de grataj care se complică repede cu 
pátrunderea de microorganisme. Se va produce in acest mod o dermatita 
intertriginoasá oxiurieš care se poate intinde pe regiunea superioara a 
coapselor si plicile inghinale. Se formeazá pe aceste regiuni placarde ecze- 
matizate însoţite de zemuire abundentă si de cruste sub care se pot gási 
numeroase ouă de oxiuri si uneori chiar si oxiuri adulti. Nu sint rare, in 
aceste condiţii, formarea de abeese perianale care să necesite un tratament 
chirurgical. | eM vet i | AE T 

Oxiuriaza cutanată se poate extinde si duce la producerea unci 
dermatite lineare. În 1957, împreună cu prof. dr. P. Vulcan $i un colectiv 
al laboratorului de parazitologie, am descris acest sindrom pe un număr 
de 4 cazuri. Ulterior la ele s-au adăugat si alte cazuri observate de noi sau 
de alți medici. Larve eclozate pe piele pot pătrunde în grosimea pielii sau 
chiar sub piele si urma un traseu lung si intortocheat pe care se deplasează 
cu iuțeală. Acest traseu este pruriginos, mai ales in cursul nopții. Anotim- 
pul cînd s-au făcut aceste observaţii clinice exclude faptul că acest ,,cree- 
ping disease” s-ar fi putut datora unui alt parazit, ca spre exemplu Ankylo- 
 stoma caninum. Toţi copiii observați aveau un număr foarte mare de 
oxiuri (fig. 125, 126)... uar i 

. Acliunea spoliatoare. Nu există un consens perfect între autori in 
ceea ce priveste modul de alimentatie al oxiurilor. Nu toti autorii sint 
convinşi că oxiurii s-ar hrăni cu singe sau, mai exact, si eu singe. Dupá 
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Vig. 125. — Dermatitá liniară produsă de JP COL Tem Dermatită liniară produsă de 
oxiuri (criginal V. Nitzulescu). oxiuri (original V. Nitzulescu). 
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E. Brumpt, actiunea spoliatoare a oxiurilor prin sustragere de singe se exer- 
cită rar si este nesemnificativă. Mult mai importantă este insá actiunea lor 
traumaticä. Bi se pot introduce în mucoasa intestinală unde creează mici he- 
moragii la locurile de introducere. Nu este exclusă ingerarea unei mici can- 
titáti de singe extravazat prin aceste porti de intrare pe care le creează 
în mucoasă. Daractiunea patogenă importantă si reală pe care o exer- 
cită în aceste momente nu este cea spoliatoare ci aceea bacteriferă. Ei 
introduce în grosimea mucoasei numerosi microbi şi pot fi cauza a nume- 
roase.eazuri de apendicita. 

Apendicita prin oxiuri. Această problemă nu à obtinut nici ea ade- 
ziunea tuturor autorilor. Ea a fost primită cu mult scepticism atunci cînd 
această ipoteză a fost emisă de Metchnikov $i de Guiart. Cind spre exem- 
plu Ward, ca parazitolog tinăr, a vrut sa verifice justefea acestei păreri 
şi a cerut cîtorva chirurgi să-i trimită apendice scoase la operații pentru a 
cerceta prezenţa de oxiuri în acest organ, a fost sfătuit de aceştia să-şi 
îndrepte cercetările în alte direcţii, deoarece această teorie este absurdă. 
Or, s-au adunat tot mai multe dovezi pentru dovedirea validității ei. De 
foarte multe ori apendice extirpate la operaţii se arată parazitate cu 
oxiuri. Aşa, spre exemplu, I. N. Subenko-Kaduzova (U.R.S.S.) cerce- 
tind apendicele extras in 2 443 de operatii chirurgicale, a găsit la 685 din 
ele ulceratii superficiale sau adinci mergind piná la distrugerea stratului 
muscular, hemoragii şi infiltratii leucocitare cu predominanta eozinofilelor. 
Paraziţii au fost găsiți în 411 cazuri, ceea ce revine la aproape 1/3 din 
cazuri. | 

Nu este însă absolut necesar a se găsi viermi în apendice pentru a 
considera apendicita respectivă de origine oxiuriazică. Viermii au putut 
produce traumatisme care au determinat introducerea de microorganisme 
şi ar fi putut, cum se întîmplă adesea, să părăsească organul inflamat 
o dată boala declanșată. Mai există şi o altă modalitate de provocare a . 
apendicitei. Viermii se găsesc în cecum, deci la baza deschiderii apendi- 
celui. Ei pot crea acolo porti de intrare pentru microorganisme cu produce- 
rea unei inflamații localizate deci la baza acestui organ. Prin aceasta ei 
transform’ apendicele într-o cameră închisă in care procesul inflamator 
se intensifică si se întinde la întregul organ fără ca viermii să fi pătruns 
în el. i | 

Este neîndoielnic că nu toate apendicitele trebuie $i pot fi puse pe 
seama unei acţiuni exercitate de oxiuri. Dar nu este mai puţin adevărat 
că un număr destul de ridicat dintre cazurile intilnite în clinică au o 
asemenea origine. 

Oxiurii isi pot exercita acţiunea patogenä în cazurile de apendicită 
prin trei modalităţi diferite care se pot si combina între ele. Există in 
apendicita, oxiuriazică trei aspecte deosebite : mecanico-traumatic, bacte- 
rifer si toxic. 

Aspectul mecanico-traumatie nu duce la o apendicitá adevarata 
ci numai la manifestări apendiculare dureroase, uneori foarte violente. 
E. R. Welcker arată că există numeroase cazuri care au necesitat o ope- 
ratie chirurgicală din cauza unui complex de simptome intre care predo- 
mină durerea şi care au fost socotite înainte de operaţie ca fiind cazuri de 
apendicită gravă. La operaţie se găsesc în apendice oxiuri dar nu se găseşte 
o inflamație apendiculară. Asemenea cazuri nu pot fi considerate ca apen- 
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dicite adevarate ci doar ca ,,pseudoapendicite” sau ca o ,,apendicopatic 
oxiuricá" (Brauch, citat de Welcker). Ele sint explicate printr-o acţiune 
mecanico-traumatica a viermilor care constă din introducerea, parazitului 
în țesutul apendicular, uneori adînc, cu o inflamație redusă intramural’ a 
peretelui traumatizat, precum si prin iritatia mecanică, datorită mișcărilor 
viermilor pe suprafata cavităţii apendiculare, care trezește contractii tonice 
ale organului. La aceste cauze se adaugă şi o acţiune toxică pe terminatiile 
nervoase vegetative din peretele apendicelui. Loewen si Rheinhardt (cit. 
de acelasi autor) pun durerile si pe seama unor sfisieri ale mezenteriolului 
datorite contractiilor musculare ale apendicelui. TA 

„Acţiunea bacterifera este foarte posibilă si duce la o apendicită 
adevarata de care s-a vorbit mai sus. Se produce inflamarea organului 
in intregime, adesea cu leziuni mai mari sau mai mici cauzate de ciupiturile 
$i pátrunderea viermilor in peretii apendiculari si care reprezintá tot atitea 
porti de intrare a microorganismelor prezente în cavitatea apendiculari. 

_ Al treilea aspect al influentei exercitate de viermi la nivelul apendi- 
celui este cel toxic. Toxinele impregneazá peretele apendicular. Urmează o 
foarte puternica aglomerare de leucocite eozinofile in pereti cu inflamarea 
intramuralá; dar fenomenele nu se mărginesc la atita, ci se extind la ganglio- 
nii mezenterici care îşi măresc volumul (pînă la cel al unui bob de fasole 
sau chiar al unei alune), cu infiltrare eozinofilicá intensă si aparenţă sti- 
cloasă. Se ajunge astfel la o limfadeniiă mezenterică nespeciticä acuti, 
aşa cum a fost denumită de Welcker în 1942. Este curios, remarcă Welcker, 
cum a putut; fi neglijată legătura dintre apendicită si ganglionii mezente- 
rici alterati de toxinele verminoase. Există întotdeauna o eozinofilie gan- 
_glionarä mezenterică atunci cînd există o eozinofilie a pereţilor apendiculari. 

Bozinofilia din pereţi este expresia toxinelor verminoase si, de asemenea, 
aceste toxine duc la infiltrarea eozinofilicä a ganglionilor mezenterici. 
Dacă apendicele ar fi liber, toxinele verminoase nu s-ar acumula în el. 
Dar de obicei este umplut de conţinut intestinal care împiedică eliminarea 
toxinelor. ae ii | 

Potrivit lui Welcker, in limfadenita mezentericä cu oxiuri se pot 
deosebi două înfățișări clinice : una cronică recidivantä şi una primară 
acută. 

În forma cronică recidivantá durerile apendiculare apar pe intervale 
de timp variabile între care se intercaleazá remisiuni. Intensitatea durerii 
este variată uneori chiar în cursul aceluiaşi acces, alteori de Ja un acces 
la altul. Seriile de accese se pot întinde pe mai multi ani şi li se pune 
capăt prin operaţia chirurgicală care sepracticä atunci cînd durerile sint 
prea mari. E m. 

În forma primară acută tabloul clinic îmbracă de la început o inten- 
sitate paroxistică. Ea apare pe neaşteptate si bolnavul ar putea să preci- 
zeze şi minutul apariţiei ei. Este însoţită de vărsături, apărare musculară, 
temperatură ridicată şi leucocitoză crescută. 

Limfadenita mezenterică oxiuriazică este mai frecventă între 5 și 
20 de ani. Sub 4 ani deschiderea apendiculară e foarte largă şi nu favori- 
zează stagnarea materiilor si toxinelor. Peste virsta, de 20 de ani apa- 
ratul limfatic nu mai reacționează cu aceeaşi intensitate ca în copilărie 
(Welcker). i 
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La apendicectomie organul apare nemodificat, in afará de o ugoará 
îngroşare a pereţilor. In schimb, ganglionii mezenteriei ileo-cecali sint 
hipertrofiati, iar în apendice se găsesc de obicei şi oxiuri. 

Potrivit lui Welcker, deosebirile între o apendicită adevărată si o 
limfadenitá mezentericá oxiuriazică ar fi următoarele. 

Semne clinice locale. În apendicita adevărată durerea începe în re- 
giunea epigastrică pentru a se localiza ulterior în regiunea punctului 
McBurney. In limfadenita mezenterică oxiuriazică durerea nu începe 
niciodată în epigastru ci în regiunea ombilicală şi periombilicalä (colici 
ombilicale). | i. 

Modificarea punctului dureros in raport cu poziţia bolnavului este 
mult mai deseori constatată în limfadenita mezenterică oxiuriazică. 

În apendicita adevărată durerea are o intensitate uniformă. În limt- 
adenita mezenterică oxiuriazică intensitatea durerii e variabilă și poate 
chiar uneori să dispară pe neașteptate. i 

La tuseul rectal, in eazul apendicitei adevárate durerea apare la 
presiunea pe pereţi, mai ales în dreapta sus. Această durere, care este o 
dovadă a participării şi a peritoneului la procesul inflamator, lipsește la 
limfadenita mezentericá oxiuriazica. 

Semne olinice generale. Febra care atinge de la inceput valori mari 
in limfadenita mezentericä oxiuriazic’ depäsind 39° este foarte variabilá 
si poate chiar sá scadá rapid. 

Leucocitoza foarte accentuată (16 000 — 24 000) la începutul limf- 
adenitei mezenterice oxiuriazice depăşeşte pe aceea care se observă in 
apendicita acută adevărată. 

Starea generală a bolnavului in limfadenita mezentericá oxiuriazică 
începe cu o impresie de gravitate, care însă nu se menţine ca atare. 

Bratismul la oxiuri. Oxiurii pot prezenta, dar într-o măsură mult 
mai mică, o tendinţă la eratism. Am arătat mai sus eratismul larvelor 
eclozate pe perineu, in sau, mai degrabă, sub piele. Dar în afară de acest 
eratism larvar, oxiurii adulţi au fost găsiţi în locuri indepártate de habi- 
tatul lor obișnuit care este cecul si ileonul terminal. Am dat mai sus un 
exemplu din cele mai caracteristice semnalind vulvo-vaginita la fetiţele 
mici, afecțiune care de cele mai multe ori este determinată de introducerea 
în căile genitale feminine a oxiurilor în perioada depunerii de ouă. Uneori 
însă ei au fost găsiţi în cavitatea peritoneală $i drumul pe care l-au urmat 
poate fi diferit. Unii autori ca Vuillemin (citat de E. Brumpt) consideră 
că trecerea s-a făcut prin traversarea directă a peretelui intestinal. După 
alti autori precum. Kolb si Schneider (citați de acelaşi autor), trecerea 
s-a făcut prin căile genitale — vagin, uter si apoi prin trompa Fallope- 
în cavitatea peritoneală. În acest circuit, trecind prin colul uterin ei pot 
provoca in acest organ apariţia de metrite uneori rebele, în scurgerile 
cărora se elimină adulţi şi ouă de oxiuri. Au fost găsite în ovare ouă carac- 
teristice în chisturi mici care denotă ajungerea oxiurilor pînă acolo. 

Mai frecventă este pătrunderea lor în adincimea mucoasei intestinale. 
Bijlmer (citat de E. C. Faust $i colab.) relatează găsirea la necropsia 
unui bărbat de 46 de ani a unui număr de circa 10 000 oxiuri care pátrun- 
seseră în profunzimea peretelui intestinal pind la subseroasă. În unele 
cazuri ei folosese submucoasa intestinală ca un loe de depunere a ouălor. 
Această posibilitate stă la baza teoriei lui Penso. Acest autor a arătat că 
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asemenea depunere de ouă este obișnuită la oxiurul de la iepure—Passalu- 
rus ambiguus. Potrivit lui Penso un fapt asemänätor ar putea explica si 
unele cazuri de persistentá a oxiuriazei in pofida tuturor actiunilor de 
igienă şi terapeutică luate in unele cazuri de oxiuriazá rebelă. Această 
părere este însă infirmată de către Zavodovski şi Salimov, potrivit cărora 
ouăle depuse in submucoasă nu au nici o șansă de a se dezvolta, intrucit 
ele nu găsesc împrejur oxigenul necesar dezvoltării lor. | 

In unele cazuri de oxiuriazá intensá se citeazá producerea de gastral- 
gii si vărsături in care se pot găsi oxiuri ajunși in stomac prin fenomenul 
eratismului si aruncaţi afară de stomacul iritat de prezenţa lor insolitä. 
Literatura parazitologicä consemneazá multe cazuri curioase produse de 
eratismul oxiurilor. Se: citează spre exemplu cazul unei fetiţe de 14 ani 
care acuza dureri violente la baza nasului şi în jumătatea stingă a fruntii 
şi care a eliminat în mai multe rînduri oxiuri pe nas. Bv | 

Un rol deleter, insá insuficient dovedit, atribuit oxiurilor este acela 
de a servi prin ouăle lor ca o gazdă intermediară a parazitului protozoar 
Dientamoeba fragilis la care nu s-a descoperit o forma de rezistenţă chis- 
tică. Problema a fost discutată mai sus la expunerea acestui parazit. 


4.5.3 Diagnostic 


C Există un diagnostic de prezumție. El se pune prin starea de irita- 
bilitate si de oboseală pe care o prezintă copiii al căror somn e tulburat 
de viermii care coboará la nivelul orifieiului anal pentru a-si depune 
ouăle. Copii se pling rareori de pruritul anal, dar ei sint adesea, surprinsi 
executind gratajul regiunii perineale. De multe ori se plingde vagi dureri 
abdominale în jurul ombilicului. Ele întăresc şi mai mult prezumția că 
este vorba de o oxiuriază. Căutarea ouălor de oxiuri printr-un examen 
coproparazitologic rămîne adesea fără rezultat, întrucît; ouăle nu sint 
eliberate în regiunea intestinală superioară pentru a se amesteca, în bolul 
fecal. Cum foarte puţine ouă vor fi fost în această situaţie, e necesar a 
utiliza o metodă de concentrare si trebuie preferate metodele de concen- 
trare prin. flotaţie : fie metoda Willis-Hung (Nitzulescu si colab., 1939) 
fie această metodă modificată prin înlocuirea clorurii de sodiu cu azotat 
de sodiu (Nitzuleseu și colab., 1979 si 1985). Z 
^ Ouále de oxiuri trebuie cäutate acolo unde sint depuse, adica in 
preajma orificiului anal. Existá douá metode prin care le putem gasi in 
aceastá regiune : metoda baghetelor si metoda hirtiei adezive. 

Metoda baghetelor. O baghetä de sticlá este acoperita là unul din capete- 
eu o foitá de celofan. Este metoda N.I.H. (National Institute of Health). 
Bagheta este introdusá cu acest capát in portiunea inferioará a ampulei 
rectale unde i se imprimă o mişcare de translație rotatorie asa încât pereţii 
rectali să fie stersi de jur împrejur cu foita increfita de celofan. Bagheta 
va ridica, pe celofan toate elementele parazitare pe care le va întilni acolo 
ca ouă de oxiuri si eventual şi ouă de Tenia saginata. ta f 

Această metodă a fost înlocuită in 1948 de către V. Nitzulescu si 
I. Popescu-laşi prin metoda baghetelor colodionate. Foita de celofan 
este înlocuită printr-o peliculă de colodion. Pelicula se desface ca o foaie, 
după ce a fost sectionatä în lung pe una din generatricele sale si aplicată pe 
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o lamă de sticlă de microscopie. Ambele metode pot da rezultate mulțumi- 
toare. Dar cele mai bune rezultate se obtin prin aplicarea in regiunea 
invecinatá anusului a unei baghete de sticlă dublată cu hirtie adezivă. 
Hirtia scotch care se poate procura în unele librării bine asortate este foarte 
potrivită pentru această utilizare. Metoda hirtiei scotch este cea pe care 
am folosit-o cel mai mult în timpul din urmă pentru depistarea oxiuriazei. 

Recoltarea, ouălor trebuie făcută fie seara la culcarea copilului, fie mai 
degrabă, dimineaţa la scularea lui, înainte de utilizarea toaletei $i de a fi 
fost spălat în regiunea anală. 

Oricare din metodele. arătate mai sus am utiliza-o, rezultatele sint 
mult mai clare dacă pe preparatul de examinat se pune o picătură de glice- | 
rind, nu de toluol. =) | 

. Un alt loc propice pentru găsirea ouălor de oxiuri la copii parazi- 
taţi este cavitatea nazală. Foarte mulţi copii au obiceiul rău de a se 
scobi în nas cu degetele. Pe unii chiar parazitismul intestinal care le pro- 
voacă mincárimi nazale îi duce la acest obicei. Dacă in. acel moment ei 
au pe degete ouăle viermilor, le vor aduce in cavitatea nazală. 

Însuşi spaţiul subungheal este aproape intotdeauna la copiii parazi- 
taţi un loe de stringere a ouălor pe care le-au cules in cursul gratajului 
provocat de pruritul aşa de violent pe care îl dezläntuie prezenţa oxiurilor. 
Wilhelm si Kwast (1925), studiind negrul de sub unghie la o mie de $co- 
lari, au gásit ouá de oxiuri la 64% din fetite $i 71 % din băieţi. Cercetarea 
se face in special Ja mina dreaptă care este utilizatá cel mai mult in grataj. 

La femei pot fi gásite ouá de oxiuri si in sedimentul urinar, antre- 
nate din regiunea, genitală cu jetul de urină. 

Dacă pruritul anal este un semn prețios pentru diagnosticarea pre- 
zumtivă a oxiuriazei nu trebuie să-i atribuim întotdeauna această inter- 
pretare. Există numeroase alte cauze parazitare sau neparazitare care pot 
provoca un prurit; anal rebel. Dintre cele parazitare trebuie citate in 
primul rind candidoza $i trichomoniaza. Acum cîțiva ani am avut ocazia 
să tratäm.o femeie pentru un prurit anal rebel pentru care diferiţi medici 
îi prescriseseră numerose medicamente antioxiurice fără cel mai mic rezul- 
tat. După ce ne-am convins că nu era vorba de oxiuriază ci de o candi- 
doză vaginală am reuşit 8-0 vindecăm printr-un tratament de desensibilizare 
cu un extract specific din tulpina de Candida izolată chiar de la această 
bolnavă. De atunci am avut ocazia să intilnim în practica medicală și alte 
cazuri asemănătoare (V. Nitzulescu, 1958). 

Reacţiile imunobiologice nu au fost încă suficient cercetate si nu ne 
putem baza pe rezultatele lor. Trumpp a realizat o reacţie intradermica 
folosind un antigen preparat din oxiuri uscați si pulverizati (Wigand). 
De asemenea, Grubel (1924) a obţinut intradermoreactii pozitive 5 minute 
după inocularea unui extract de oxiuri care isi păstrase activitatea chiar 
după o scurtă perioadă de fierbere (E. Brumpt). 


4.5.4. Tratament 


Foarte mulţi derivati de piperazină dau bune rezultate în tratamen- 
tul oxiuriazei. La noi in tard se găseşte în farmacii hidratul de pipaa- 
zină (Nematocton sirop) $i adipatul de piperazinä (Nematocton compri- 
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mate). Siropul de piperazină conţine hidrat de piperazine in soluţie 10% 
eu S 65 g hidrat de piperaziná pe fiecare linguriţă de-5 ml iar in soluţia 
20% o linguriţă contine 1,30 g hidrat de piperaziná. La copil nu se admi- 
nistreazá din soluția 10% mai | mult de- 3 lingurite pe zi, ceea ce înseamnă 
practic 2 g. Are însă dezavantajul de a-si pierde foarte curind eficacitatea 
şi ar trebui să fie preparat cît mai proaspăt: Este preferabil să fie prescris 
prin rețetă magistrală: Doza necesară este de 0,075. glkg/zi. Unui copil 
.de 20 kg i se euvine deei 1,50 g 8 pe zi. Pe: rețetă prescricm tratamentul 
Be zile consecutiv adică 7,5 g, la care se adaugă apa si siropul care 
tormează soluţia in care e solvită piperazina. Dacă punem deci în prescrip- 
tia noastrá cite 75 ml apă şi sirop simplu ajungem la o cantitate de 150 ml 
care va fi luată în 5 zile, adică la 6 lingurite pe zi. 
Adipatul de piperazină este mult mai stabil. El se păstrează sub 
forma de comprimate fara a-si pierde eficacitatea. De aceea pentru medicii 
care nu vor sá prescrie retete magistrale comprimatele sint de preferat. 
Fiecare comprimat contine 0,30 g. “În posologia formulată de Reardon se 
prescrie cite 1 comprimat; pentru fiecare an de vîrstă pe zi pina la virsta de 
6 ani. După 6 ani se va menţine zilnic aceeaşi doză de 6 comprimate cite 
2 comprimate de 3 ori pe zi). Această doză se va menţine şi la adulţi, 
timp de 6—7 zile. Comprimatele de DY SP bat, (adipaëul) au un gust 
acrişor: şi sint bine primite de copii. E 
Deoarece oxiurii sînt ceva mai rezistenți decit ascarizii la  piperazină, 
atunci cînd îi tratăm cu hidrat de piperazină este mai bine să prelungim 


ciclul de tratament la 7 zile. spa a adipat ne vom DEA tot Ja un 
ciclu de 7 zile. 


Cum însă formele tinere de oxiuri sint mai rezistente Ja piperazină $i 
cum prin autoinfestäri se găsesc în intestin viermi de diferite virste, deci 
şi unii mai tineri, este bine ca după o pauză de 10 zile să revenim cu un 
al doilea ciclu de tratament la fel cu primul pentru a permite între timp 
formelor tinere să se matureze si să devină mai sensibile la tratament. 


Pamoatul de pyrantel. E prezentat in farmacii sub numele de Com- 
bantrin. Este un medicament mult mai valoros decit piperazina. El poate 
fi administrat în priză unică o singură zi. 


Combantrinul se găseşte în farmacii sub formă, de suspensie sau de 
comprimate. Suspensia, contine 50 mg/ml, deci 250 mg pe linguriţă (o 
linguriţă are 5 ml). Se găseşte in flaconaşe mici de cite 15 ml (3 lingur ite). 
Comprimatele contin 250 mg. Fabrica producătoare indică două poso- 
logii pentru administrarea acestui elam enta una pe vîrstă si alta pe 
greutate corporală. 


Administrarea pe virstá se Boe în următoarele cantităţi : între 6 
luni și 2 ani se dă o jumătate de linguriţă sau o jumătate de comprimat ; 
între 2 si 6 ani se administreazá o linguriţă suspensie sau un comprimat ; 
între 6 si 12 ani se administrează două lingurife suspensie sau două com- 
primate ; peste 12 ani — trei lingurite suspensie sau trei comprimate. 
 Adultii care cîntărese peste 85 kg ar putea primi, dupá unii autori, 4 lingu- 
rite sau 4 comprimate. 

Administrarea pe greutatea corporală este mai precisă şi cere canti- 
titi mai reduse. Doza este de 10 mg/kilocorp la copii. Nu credem că este 
bine să se depăşească la adult 750 mg, adică 3 comprimate sau trei lingu- 
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rite suspensie. Dozarea dupa greutate este cea care a fost cel mai mult uti- 
lizatá de majoritatea cercetătorilor si o recomandăm cu atit mai mult cu cit 
rezultatele obţinute cu aceasta schemă de tratament mai redusă au fost 
foarte multumitoare şi nu vedem necesitatea utilizării de doze mai ridi- 
cate. | | | l mu 
“Nu este necesară niei o pregătire a bolnavului, niei administrarea 
de purgative înainte sau după medicament. El se administrează în priză 
unică o singură zi. Cum s-ar putea ea si în cazul acestui medicament for- 
mele tinere să fie mai rezistente se recomandă (ca si in cazul piperazinei) 
ca tratamentul să fie repetat după 10 zile. Fenomenele secundare provocate 
de acest medicament sînt foarte uşoare. Controlul rezultatelor obţinute 
se va face numai după 5 zile de la administrarea medicamentului, intrucit 
s-au văzut cazuri în care un control imediat după tratament să fie inca 
pozitiv si să se negativieze în zilele următoare. | 

Drept contraindicatii ale pamoatului de pyrantel nu au fost stipu- 
late decît afecțiunile hepatice. Totuşi R. Cavier sfătuieşte să nu fie admi- 
nistrat la copii sub vîrsta de 18 luni. Medicamentul trebuie păstrat ferit 
de lumină. Flaconasele cu suspensia sint din sticlă roşie. 

Împreună cu dr. I. Gherman am administrat acest medicament sub 
ambele forme, fără să notăm deosebiri de eficacitate între ele. Am adminis- 
trat suspensia, dimineaţa înainte de primul dejun iar comprimatele la priuz, 
în cursul meselor, cu recomandarea să fie bine mestecate în gură înainte 
de a fi inghitite. Procentul de vindecare obţinut a fost de peste 95. Aseme- 
nea procente de vindecare au fost obţinute si de alţi cercetători. D. Guar- 
nieri (1969) a obţinut vindecări de 95,4% in oxiuriazá ; D.E. Carney gi co- 
lab. (1971) 96%; Thomas S. Bumbalo $i colab. 96,4%. 

Există totuşi în literatură si rezultate mai putin satisfăcătoare, Astfel 
Han Jong Rim si Jung Kioo Lim, din 43 de cazuri de oxiuriază, au vindecat 
eu pamoatul de pyrantel numai 36, adicä 83,7%. Dar acesti autori remarcă 
faptul că pamoatul de pyrantel poate da negativäri mai tardive şi controa- 
lele trebuie efectuate după 2—3 săptămîni, timp in care s-ar putea face 
reinfestäri. Pe de altă parte, chiar si 83,7% este un procent de vindecari 
destul de ridicat pentru oxiuriază si ne permite să punem pamoatul de py- 
rantel în prima linie în tratamentul oxiuriazei. 

Un alt medicament care dă rezultate bune în oxiuriază este Meben- 
dazolul. Se găseşte in preparatul farmaceutice Vermox. Este un derivat 
de benzimidazol. Se prezintă ca o pulbere cristalină albă-gălbuie, nehigro- 
'scopică. Aetioneazá prin împiedicarea nematozilor de a folosi glucoza, ceea 
ce duce la o scădere a rezervelor lor de glicogen si ca urmare a producerii 
de ATP (Van den Bosche, 1971). Se găseşte sub formă de comprimate a 
100 mg. Nu se administrează la femeile gravide, deoarece experienţe mai 
noi pe femele de şobolan il arată a fi teratogen (Martindale, 1977 ; N. Dul- 
ceanu, 1981). Unii autori pretind că s-ar putea ajunge la vindecarea oxiu- 
riazei numai cu un singur comprimat (0,100 g) de Vermox. Personal nu 
má raliez la această opinie. Îl socotesc totuşi ca pe un medicament deo- 
sebit de valoros în tratamentul oxiuriazei, dar îl utilizez în doza de 100 mg 
de două ori pe zi, în două zile separate de o zi de pauză. 

Tratamente ajutătoare. În trecut erau foarte mult recomandate clis- 
mele cu diferite substanţe, între care apă sărată 10—20%, apă zaharata 
20%, decoctul de usturoi. Toate sint iritante. E.N. Pavlovski recomanda 
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elisma cu apă bicarbonatatä 2%. Aceste clisme nu se mai utilizează însă 
astăzi cînd avem in noile medicamente arătate mai sus posibilităţi chimio- 
terapice deosebit; de active. Ceva mai mult, clismele ar putea juca şi un rol 
vätämätor contribuind la raspindirea, pe podeaua, camerei în care sint apli- 
eate, a unui mare număr de ouă de oxiuri. Pentru protejarea, şi vindecarea 
regiunii ano-perineale alterate prin gratajul anal cauzat de paraziți pot 
fi utile aplicări de unguente mercuriale, ca unguentul oftalmic 2%, cîteva, 
zile la culcare. Contra unui prurit anal foarte intens se poate folosi un un- 
guent cu anestezină si mentol, după formula: Aan | 


Rp. : Anestezinä "s 1g 

X Mentol . 0, g 
Lanoliná lee 
Vaselinä fen 108 


. De asemenea se pot introduce supozitoare cu Hemorzon care contin 
xiliná si hidrocortizon şi exercită un rol antiinflamator, analgezic si anti- 
alergic. : Sa YA TAN UE J: RN | : | 


4.5.5. Epidemiologie 


Rezervorul de infestatie este in mod exclusiv omul parazitat. In 
momentul depunerii ouäle posedá deja un embrion asa-numit giriniform. 
in condiţii de temperatură, umezeală si aeratie potrivite, care se gásesc 
pe pielea perineului unde au fost depuse, precum si in cutele orificiului anal 
sau în mucozitätile nazale, larva giriniformá se transforma repede in larva ver- 
miformi infectantá. Ele pot deveni infectante in curs de numai citeva ore. 
Sub temperatura de 22° ele nu se matureazá dar isi pástreazá viabilitatea 
la temperatura camerei timp de o lună (Vasilikova). Ouăle de oxiuri la 
persoanele eu oxiuriazä pot fi imprästiate pe suprafete largi ale corpului. 
Se pot afla in cicatricea ombilicalá, pe perii axilari si in cele mai neastep- 
tate locuri (S.I. Epstein si P.F.Fedorova, 1931). Spälarea simplá a corpu- 
lui nu este sufieientš pentru a le detasa ci este necesará 9 spálare cu apa 
caldă si săpun. Este evident că din toate aceste locuri ele pot trece pe mii- 
nile bolnavului contribuind in plus la autoinfestatia acestuia. Schüffner 
si Bool au arätat cá unele din larvele infestante ieşite din ouă pe perineu 
se pot reintroduce în intestin prin orificiul anal, ceea ce a fost denumit ,,re- 
trofectiune*. | | Ma di ON " 

Este incà in discutie posibilitatea unei reinfestári endogene, prin ouá 
depuse de unele femele de oxiuri in profunzimea mucoasei intestinale asa 
cum a arătat G. Penso. 

Reinfestatia pe calea prafului din casă. Acestei probleme trebuie să 
i se dea o mai mare atenţie. Oleinikov şi Golubiandnikova pe de o parte, 
Schiiffner şi Swellengrebel pe de altă parte au dovedit; că ouăle de oxiuri 
pot rezista multă vreme în praful din casă si că în praful din casele in 
care locuiese persoane infestate cu oxiuri se găsesc numeroase ouă 
de oxiuri infecțioase. Ele pot fi inhalate o dată cu praful, în special de gos- 
podina care îl curăţă cu o cîrpă uscată de pe mobile, de pe pervazurile fe- 
restrei sau de pe podele, mai ales dacă ea scutură apoi în aer cirpa pe care 
au trecut aceste ouă. Oleinikov, citat de Podiapolskaia, arată că îmbolnă- 
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virile nazofaringiene ale gospodinei care îi impun respiratia pe gurá favo- 
vizează această infestatie pe cale orală. De asemenea trebuie să menţionăm 
cá si scuturatul cearsafurilor in care a dormit persoana parazitată în casă 
poate reprezenta, o sursă de raspindire a ouălor de oxiuri in casă si a ouălor 
de oxiuri in stradă atunci cînd aceste cearsafuri sint scuturate pe terestre. 

in ceea, ce priveşte masa receptivă nu există nici o virstá care sá fie 
la adäpost de infestatie. Heller citeazä cazul unui copil de 5 säptämini pre- 
cum si cel al unui bätrin de 82 de ani bolnavi de oxiuriazà. 

în pofida cazului de oxiuriază la 5 säptämini, se vorbeste totusi de o 
„imunitate“ naturală a sugarilor la oxiuriază. Aceasta a fost explicată de 
unii autori ca datorită în parte alimentaţiei. Laptele de sin contine mai mulţi 
factori care provoacă dezvoltarea în intestin a bacilului Bifidus (Petuelly, 
1956; B. Tassovatz şi A. Costich, 1961) si acest bacil ar crea conditii ne- 
favorabile pentru dezvoltarea oxiuriazei (Ch. Thuret si Ch. Thibault, 
1948 ; Marlis Tolksdorf, 1954). Pe de alta parte enteritele de vară ale copi- 
ilor sugari pot să joace acelaşi rol frenator al dezvoltării oxiuriazei, ceea 
ce a dus la o metodă de tratament a oxiuriazei preconizată de Roch şi apoi 
de Wigand prin provocarea de diarei terapeutice. Aceste probleme sint 
încă în discuţie. 


4.5.6. Profilaxie 


împotriva rezervorului de infestatie se poate si trebuie luptat prin 
depistarea, şi tratarea bolnavilor. Tinind seama de numeroasele ocaziijde 
infestare este necesar să fie supuși tratamentului si ceilalți membri ai fami- 
liei care locuiesc împreună cu bolnavul. J. Biguet si A. Capron (1961) sub 
titlul ,,Conceptii actuale asupra terapeuticii oxiuriazei* susţin o teză con- 
trarà si defetistă, şi anume că reinfestările în oxiuriază sint inevitabile. 
În consecinţă nu ar trebui tratați decit exclusiv aceia, care acuză o suferință 
reală, care trebuie alinată, şi nu cu intenţia diminuării rezervorului de in- 
festatie „cu care nu se poate lupta“. De asemenea, adaugă ei, „trebuie să 
renuntäm la dogma potrivit căreia trebuie trataţi toţi membrii familiei 
pentru ca familia comparată cu scoala nu reprezintá decit un foarte modest 

 rezervor de infestatie. Nu putem fi de acord cu această teză. Cu oxiuriaza 
se poate si trebuie luptat si mai ales in prezent cind existá medicamente 
foarte eficiente si tratamente foarte scurte (chiar de o singurá zi). 

s Evident cá trebuie să luptăm pentru evitarea pe cit posibil a trans- 
misiei. Dar actiunea profilacticá impotriva acestei a doua verigi a lantului 
epidemiologic va fi cu atit mai uşoară cu cit si rezervorul de infestatie va fi 
diminuat, ceea ce se realizează prin depistarea si tratarea tuturor celor 
parazitati si prin extinderea acestei actiuni si in familia celor tratati. 

fn colectivitätile de copii este de recomandat un tratament periodic 
„de masă o dată sau chiar de douá ori pe an. 

În profilaxia socială vom acorda o deosebită atenţie persoanelor care 
manipulează alimente care nu se trec prin flacără înainte de a fi consumate 
(cofetari, mezelari, brinzari, bácani). Vor fi luate măsuri pentru controlul 
periodic al acestor persoane precum si al ingrijitoarelor din colectivitátile 
de copii. Contactul strins al copiilor din aceste colectivitáti ușurează trans- 
miterea oxiuriazei de la unul la altul. 

K.P. Selivanov in U.R.S.S. a propus eradicarea infestatiilor din 
colectivitätile de copii exclusiv prin misuri de profilaxie. În oxiuriazá in- 
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‘festatia ‘dispare de la sine o dată cu depunerea de ouá afemelelor, intrucit 
acestea mor odată cu ieşirea lor din intestin. Totul constă în a impiedica, 
pătrunderea; de paraziți noi prin autoinfestatie sau printr-un alt mijloc de 
dobindire de noi ouă. Toţi viermii prezenţi la un moment dat sint sortiti 
pieirii după o perioadă de timp parazitară relativ scurtă. În colectivitätile 
de copii pentru a se evita cäpätarea de noi oud infectioase se propune : tă- 
ierea scurtă a unghiilor ; imbracarea la culcare de pantalonasi bine strinsi 
pe abdomen şi coapse ; spălarea regulată cu apă şi săpun a miinilor inainte 
de masă şi după vizitarea cabinetului de toaletă ; mîinile tuturor copiilor 
din colectivitate vor fi inmuiate de mai multe ori pe zi tr -o soluţie de chi- 
nină 0,5% si mai ales seara la culcare. 

Pentru copiii deja parazitati se propune. NN cu apă şi săpun a 
întregului corp dar în special a coapselor şi părţii inferioare a abdomenului 
şi apoi imbráearea lor cu rufe curate. Cele purtate mai înainte vor fi călcate 
cu fierul fierbinte. Rufăria de pat se calcă cu fierul fierbinte în fiecare zi. 
Govoarele se înlocuiesc cu linoleum care se spală zilnic cu detergenti. Pra- 
ful din încăperi se curăţă cu o cîrpă udă care apoi se fierbe. 

Jucăriile pe care copiii le pot lua în gură se badijoneazá eu o soluţie de 
chininä 0,5%. 

K. P. Selivanov a urmárit efectul aplicării. acestor mäsuri in cîteva 

- colectivități de copii deja infestati cu oxiuriază in mare măsură. Rezulta- 
tele obținute au fost foarte îmbucurătoare. La o casă de copii din Karaci 
incidenta oxiuriazei era de 56%, si după scurt timp a scăzut la KO: În alte 
` leagăne de copii incidenţa, a scäzut de la 25 la 5%. Într-o altă grădiniţă 
de copii de la 48 la 9%. Aceste cifre dovedese că, lupta contra oxiuriazei 
este [ARUM si RE dusă cu energie. 
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4.6 Trichineloza 


(sin. Trichinoza) 


4.6.1. Definitie 


Trichineloza (sin. Trichinoza) este o boală parazitară determinată 
de un nematod, Trichinella spiralis. Apare printre persoanele care con- 
sumă carne de pore (sau de mistreţ, urs ete.) infestată si insuficient tra- 
tată, termic si se însoţeşte de manifestări clinice variate si uneori destul de 
Severe. 


4.6.2. Etiopatogenie 


Agentul etiologic. Trichinella spiralis agentul etiologic al trichinelozei, 
face parte din genul Trichinella, familia Trichinellidae, clasa Nematoda (ne- 
matode); Acest parazit, spre deosebire de toți cei pe care i-am întîlnit pini 
acum, isi desávirseste intreg ciclul de evoluţie în aceeaşi gazdă, care-i ser- 
veste atit de gazdă definitivă, cit si de gazdă intermediară (evoluţie auto- 
heteroxená). Ciclul începe după ingerarea cărnii de pore (sau de alte ani- 
male) in care se găsesc formele infestate ale parazitului, adicá larvele in- 
chistate ale acestuia. Sub actiunea sucului gastric, larvele se elibereazá din 
chisturi si se vor fixa in vilozitátile intestinului subțire. Rareori acestea 
au fost găsite si în colon. Din larve, in mai putin de două zile se vor forma 
adultii, reprezentati de masculi si femele. Masculii au pînă la 2 mm lun- 
gime si pind la 40 microni in grosime, iar femelele care sint ceva mai mati, 
măsoară în lungime 3—4 mm iar in grosime 60 microni. După cuplarea care 
are loc în lumenul intestinului, masculii mor, în timp ce femelele care sint 
vivipare se îngroapă în grosimea peretelui intestinal. Aici, în a şasea sau 
a şaptea zi de la infestare sint in stare să depună deja embrioni (larve). O 
femelă poate să depună în cursul vieţii pind la 10—15 000 de larve. Lar- 
vele care au în jur de 90—100 microni lungime si 5—6 microni lărgime, 
pot, pe cale sanguină să fie räspindite în întreg organismul, locali- 
zându-se de obicei în mușchii cei mai activi ca diafragm, muşchii intercos- 
tali, muşchii masticatori, muşchii globilor oculari, muşchii limbii ete. În 


523 


masele acestor muşchi, larvele cresc, se îndoaie la capete se răsucesc în 
- spirală si în 4—8 săptămîni ajung să se izoleze în chisturi. Chisturile au o 
formă ovalară şi măsoară in medie 0,6 mm în lungime pe 0,4 mm in lär- 
gime. În fiecare chist se găseşte de obicei o singură larvă, dar pot totuși 
să fie găsite chisturi cu mai multe larve. După aproximativ 5—6 luni, chis- 
turile de calcificä. Calcificarea chistului nu înseamnă însă moartea para- 
nes  Zitului. Sînt observaţii din care rezultă, 
că parazitul rămîne viabil în chist si 
pînă la peste 40 de ani, fapt care din 
punct de vedere patogenic nu este lipsit 
` de semnificaţie. De asemenea la fel de 
semnificativ este şi faptul că numărul 
larvelor de trichinella care pot să evo- 
lueze la aceeaşi persoană, poate să fie 
uueori foarte mare (fig. 127). 

| Patogenie. Datele chiar sumare pe 
care le-am prezentat în legătură cu evo- 
lutia parazitului în organismul omului, 
ne dau posibilitatea să ne explicăm 
modul în care acesta, în. diferitele lui 

. faze, acţionează asupra gazdei sale. 
Astfel in prima perioadă, de para- 
zitism intestinal, atunci cînd E 
RB e dent ieşite din chisturi se transformă în adulti, 
A A Si m nM ris c. 8e produce de regulă o enteritá cataralä, 
cale de infestare-localizare. ` cu. hiperemie, edem al mucoasei $i uneori 
| chiar mici ulceratii. In infestárile mai 
masive datorită substanţelor toxico-histolitice, elaborato de parazit, 
leziunile de la nivelul intestinului subtire pot deveni si mai importante, 
ducând la formele grave pînă la exitus după două săptămini, mucoasa 
intestinală, prezentind numeroase ulcerafii și chiar o . reacție peritoneală 
asociată. La examenul microscopic s-au remarcat sufuziuni sanguine, 
infiltrate inflamatorii cu polinucleare şi mai ales cu abundente eozinofile. 
Acest tablou lezional vine să explice, manifestările digestive variate 
‘eu care, aşa după cum vom vedea, incepe frecvent boala. Tot in aceastá 
perioadá de parazitism intestinal are loc 8i o reactie din partea sistemului 
limfo-reticular, care se manifestă printr-o adenopatie mezentericä si 
uneori chiar o splenomegalie uşoară. Adenopatia poate uneori apare 
datorită unei acţiuni directe a parazitului, larvele putind pătrunde în 
căile limfatice şi putindu-se fixa in ganglioni. De altfel Pambuccian $i 
Cironeanu (1961) au găsit frecvent in ganglionii limfatici mezenterici, 
invazie bogată de embrioni, cu reacţie inflamatorie formată din eozinofile, 
macrofage etc. Pe lîngă acțiunea directă parazitul. exercită, încă din 

această fază, şi o acţiune pe cale alergică. ro iy Sot 
Determinate direct sau indirect (pe cale toxico-alergicä) mai impor- 
tante sau mai putin importante, aceste leziuni enterale sint reversibile 
si în formele obișnuite de boală mucoasa intestinală se poate reface com- 
‘plet. De altfel dovada acestui lucru o vedem în dispersia manifestărilor in- 


testinale, odată cu depăşirea primei faze din evoluţia bolii. 
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Modificările in general neînsemnate, care apar in această primă fază 
si în alte organe (ficat) sînt de asemenea, destul de frecvent reversibile, mai 
ales în cazurile de boală de o evoluție comună. 

În faza a doua, femelele parazitului pătrund în grosimea mucoasei 
intestinale şi depun aici larvele. Acestea vor fi apoi ráspindite prin apara- 
tul circulator în întreg organismul. Această fază de diseminare oferă lar- 
velor de Trichinella spiralis posibilitatea să ajungă în muşchii striati, cei 
mai irigati, acolo. unde isi găsese condiţii de dezvoltare si de incapsulare. 
Odată cu împrăștierea larvelor în întreg organismul, apar fenomenele 
patologice, extinse şi cu un caracter sistemic mai pronunţat. În special 
mecanismul alergie devine mult mai evident fiind demonstrat de erupțiile 
urticariene, edemele palpebrale, artralgiile $i crizele de dispnee astmatiformă 
si eozinofilia sanguină ridicată, Modificări importante de cauză alergică 
apar şi la nivelul eapilarelor cu permeabilizarea lor crescută $i cu eviden- 
tierea acestora prin capilaroscopie. La evoluția bolii, tot pe baza alergică 
isi fac apariţia manifestări pulmonare cu infiltrate de tip Lôffler, dispnee, 
tuse si spute hemoptoice. Dovada rolului care revine în trichineloză acestei 
componente alergice reiese $i din creşterea aproape de trei ori a titrului ini- 
tial de IgE. Această stare hiperergică care se instalează este generată în 
primul rînd de toxinele pe care le eliberează de regulă larvele. Pe de altă 
parte lizarea larvelor parazitului este urmată de punerea în libertate de di- 
ferite antigene structurale. În sfirgit leziunile diferitelor organe prin care 
trec larvele, duc la dezintegrarea celulelor proprii ale organismului, care 
devin astfel autoalergene si producătoare de autoanticorpi. 

Tn această fază de dispersare a larvelor, mai mult decit în faza de in- 
vazie, leziunile din diferite organe vor căpăta un caracter mai pronunțat. 
Leziunile devin mai evidente in special în cazurile de infestări masive și 
de o evoluţie mai gravă. \ 

"Modificări importante apar în ficat care este frecvent mărit de volum / 
şi care după «ei mai mulţi autori, este supus unui proces de degenerescen {a 
grasa. Acest proces distrofie de steatozá este rezultatul actiunii toxice pé 
care o exercită parazitul asupra organismului gazdă, 

O influenţă nefavorabilă însemnată o exercită parazitul și asupra 
aparatului cardio-vascular. Chiar dacă parazitul, la om, după cit se pare, 
nu se poate dezvolta în miocard, totuşi diferiţi autori vorbesc de miocar- 
dite difuze cu alterări parenchimatoase, care nu sînt lipsite de semnifi- 
catie. Unele leziuni sub forma de sufuziuni sanguine, pot apărea atit pe pe- . 
ricard eit si pe endocard. Asa se explică că in trichineloză bolnavii se pling 
adeseori de dureri precordiale (uneori cu caracter anginos) si dispnee. 

Pe aceeasi cale toxico-alergicä, parazitul poate determina gi leziuni 
renale, care dupá descrierile lui Pambuccian si Cironeanu (1962) ar avea 
caracterul unei ,,glomerulotubulonefriti^ însoțită $i cu o componentă de 
„distrofie lipidica. 

Leziuni importante pot apărea in această fază de stare a bolii la ni- 
velul glandelor suprarenale. Asemenea leziuni distrofice, uneori ireversi- 
pile şi cu zone mici hemoragice de pe aria acestora, pot explica cazurile se- 
vere de boală însoţite cu semne de insuficienţă suprarenală (adinamie, 
hipotensiune). 

O evoluţie severă o pot imprima bolii leziunile care apar la nivelul 
plaminul ui (pneumonii, bronhopneumonii) $i mai ales acelea care apar la 
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nivelul sistemului nervos, care se pot insoti de leziuni vasculare (distrofii 
endoteliale) sau de leziuni neuronale, leziuni care stau la originea unor | 
forme grave de boală (encefalite, meningite etc.). ` 

Asemenea leziuni din diferite organe, evolueazá in faza de stare a 
bolii odată, şi cu leziuni locale pe care le determină parazitul la nivelul ma- 
selor musculare în care se localizează. Fibrele musculare suferă leziuni dis- 
trofice importante iar infiltratele inflamatorii locale abundă în polinucleare, 
eozinofile şi elemente histiocitare. De aceea în faza, de stare a bolii pe lîngă 
febra, ridicată si o serie de fenomene generale se întilnese frecvent fenomene - 
de jená si de dureri musculare (mialgii). In mod special vor apärea dureri 
la vorbire (dizartrie), la deglutitie (disfagie), la respiraţie (dispnee) si du- 
reri vetroorbitare insotite de fotofobie. | un di at 

În faza a treia a bolii care corespunde de regulă celei de a treia 
săptămîni de evoluție, a acesteia, are loc procesul de inchistare al larvelor, 
prin înconjurarea lor de o învelitoare stratificată de natură chitinoasă.; 
Odată cu închistarea, boala ia de regulă o evoluție favorabilă. Nu sint rare 
cazurile in care survine o evoluție fatală din cauza unei encefalite, mio- 
cardite, bronhopneumopatii sau nefrite acute cu care se poate complica 
această boală parazitară. '  .- Z - 


4.6.3. Repartiţie geografică — freeventi | 


_ Trichineloza este o boală de repartiție universală, care se intilneste 
cu o frecvenţă mai mare în America de Nord şi in Europa Centrală şi. de Est. 
În special în Statele Unite ale Americii se considera că a şasea parte din 
populaţie ar fi infestată cu trichine. În schimb in America Centrală şi in 
America de Sud: şi mai ales in Africa și Asia, trichineloza este mult mai 
rară. In Australia nu au fost descrise decît citeva, cazuri izolate de import. 

, În Europa, boala, era pînă nu de mult mai frecventă, avind pe alocuri 
si un caracter endemic in citeva regiuni din URSS, Polonia, Ungaria, 
Cehoslovacia, Germania, Iugoslavia si Bulgaria. RME 

Mult mai rară şi prezentă sub formă, de obicei, de cazuri mai izolate, 
boala, a fost semnalată şi în alte ţări ca Spania, Portugalia, Italia, Grecia, 
Elveţia, Austria, Danemarca, Belgia, Suedia, Norvegia, şi Finlanda. Prac- 
tie vorbind sub forma a cel putin de cazuri izolate de import, trichineloza 
a fost şi poate fi intilnitá mai peste tot in lume. Nu de prea multă vreme 
un caz de trichinelozä a fost descris şi în Egipt (Marcos si colab., 1979). 
O explicație stă în faptul că, asa după cum se ştie, carnea de pore sau car- 
nea, altor animale care servesc de sursă de infecţie (mistreţ, urs, morsă, 
focá etc.) constituie pentru cei mai mulţi $i mai peste tot un aliment de 
bază. O a doua, explicaţie stă în obiceiul destul de răspîndit dea se consuma 
carnea, eventual infestată (şi necontrolată) în stare crudă, semicrudă sau 
 „iriptă în singe“. | CE AS 
_. S-ar putea chiar aprecia că boala este mult mai frecventă, dar, că 
multe din cazuri scapá evidentei si unei statistici reale. Sint destui bolnavi 
purtätori à unor forme usoare de boalä, forme oligosimptomatice, care 
din cauza unei evoluţii blinde a bolii, nu solicită asistență medicală, şi 
nu ajung la cunoştinţa medicului. Există, de asemenea destul de numeroase 
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cazuri asimptomatice, subclinice, care scapă $i mai uşor unei statistici 
complete. În anchetele epidemiologice ce le-am făcut in diferite focare 
de trichinelozä, apărute în tara noastră, am întilnit destul de frecvent 
asemenea cazuri certe de trichinelozá, care erau în afara oricărei evidente. 

De altfel si discordanta dintre frecvenţa parazitozei la animalele 
surse de infecţie şi între raritatea în care este investigată boala la om, 
discordanţă la care se referea Lupaşcu si colab. (1970), este explicată tot 
prin existenţa de asemenea cazuri subclinice care nu ajung să fie luate in 
evidenţă. | ' 

România, trichineloza a fost semnalată încă din secolul trecut. 
Numeroase focare, cu caracter familial, determinate de carnea de pore, 
au fost descrise de numerosi autori de la 1900 încoace. Boala pare să fie 
mai frecventă în Ardeal, Banat şi in partea de nord a Olteniei si Munteniei. 
După Lupaşcu şi colab. (1970), între 1963 şi 1968 de exemplu s-au înre- 
oistrat in ţară la noi 71 focare de trichineloză, care au cauzat un număr 
de 478 îmbolnăviri. Pe seama acestor focare se face şi menţiunea că în 
toate acestea, „carnea provenea din mediul rural, sectorul particular si 
nu fusese supusă examenului trichineloscopic“.. 

În general din cele ce se ştie ca şi din analiza epidemiologică a cazu- 
rilor apărute la noi, rezultă că nu există o receptivitate mai mare faţă 
de boală, care să fie în funcție de sex, virstă, ocupaţie, starea socială sau 
mediul urban sau rural din care provin. De asemenea, pe plan mondial, 
nu s-a înregistrat o diferență semnificativă între pacienţii albi şi negri. 

În schimb un rol important în frecvenţa bolii, îl au, aşa cum men- 
tionam şi mai sus, obiceiurile alimentare. Se dă exemplul germanilor și 
polonezilor, care au obiceiul de a consuma carnea neprelucrată termic 
si care fac mult mai frecvent trichineloză. 

De asemenea, in trichineloza din ţară de la noi, se poate remarca o 
incidenţă sezonieră, în sensul cá boala este mai frecvent înregistrată in 
sezonul de iarnă, în ajunul sărbătorilor, cînd se fac în gospodăriile particu- 
lare, cele mai multe sacrificäri de porcine. Cum de multe ori, carnea re- 
zultatá din aceste sacrificiri, nu este controlată trichineloscopie, infestările 
sînt posibile. 


4.6.4. Tablou elinie 


- Triehineloza, din punct de vedere clinic se caracterizează printr-un 
polimorfism clinic din cele mai importante. Sint autori, care găsesc cá 
trichineloza evoluind ca aproximativ alte 50 de boli, ar putea sá fie asemá- 
nati sub acest raport eu sifilisul. Această simptomatologie. variată gi 
complexä a bolii, depinde atit de cantitatea de larve ingerate cit si de 
rezistenta si reactivitatea organismului infestat. Pe de altă parte, compo- 
nenta alergicá prezentá in toate fazele bolii, este aceea care are un rol 
esential in acest bogat tablou simptomatie al bolii. De altfel aceasta 
se vede si in faptul că in timp:ce hiperergicii fae o formă gravă de boală, 
normoergicii sau anergicii fac de regulă forme mai ușoare, comune. 

Cînd infestarea se face cu un număr redus de larve, boala poate 
evolua latent, subclinic sau chiar asimptomatic. Existenţa unor asemenea 
cazuri subelinice rezultă gi din descoperirea la autopsii a unui număr mai 
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< mic sau mai mare de cadavre parazitate de trichina, apartinind de cele 
mai multe ori unor persoane care nu au suferit în viață de o trichineloza 
clinic manifestă sau identificată, ca atare. Astfel la noi, din probele exami- 
nate de la 210 cadavre, Crăciun si colab. (1960) găsesc un singur caz pozitiv 
(0,47%) la un individ care era un mare consumator de carne de porc 
şi care în viată a suferit timp de 26 de ani de un lumbago destul de 
chinuitor. în Polonia, unde boala pare să fie mai frecventă, Jerzy (1963) 
examinind prin trichinoscopie directă şi prin metoda, digestei probe recol- 
‘tate de la 250 de corpuri umane, găseşte larvele parazitului la 5 dintre 
ele (2%). Procente mult mai însemnate se găsese acolo unde boala este 
în general mai frecventă. Astfel acest procent, rezultat din investigaţii 
făcute pe cadavre autopsiate este în prezent în S.U.A. de aproximativ 
495 (Beck şi Davies 1981). . Are Most : 

Trichineloza are o perioadă de incubație care in limite extreme variază 
de la 5 — 45 de zile, iar in limite medii si mai frecvent, ar fi de 10 — 20 
zile. Se intelege ci in urma unei infestäri mai mari, incubatia va fi mai 
scurtă, iar in infestárile mai reduse si in imbolnávirile mai ugoare, ineubatia 
va putea fi mai lungă. Kalius (1952) aprecia că in jumătate de cazuri 
ineubatia decurge fără simptome, într-un sfert; din cazuri se înregistrează 
tulburări gastro-intestinale, iar în celelalte cazuri,. aceasta s-ar însoţi 
de diferite fenomene prodromale. . mf Ir i i | 
Ja Debutul in trichineloză, aşa. după cum remarca la noi si Busila şi 

colab. (1965) este de. cele mai multe ori bruse, boala începînd cu frison, 
febrá, cefalee, dureri orbitare (si alte tulburári oculare), astenie, ameteli 
si alte manifestári. De cele mai multe ori febra creşte treptat, aşa incit 
in decurs de aproximativ o săptămînă ajunge la 39 — 40 de grade sau 
“mai mult. Această temperatură are caracterul cá se poate menţine ridicată 
mai tot timpul bolii. De aceea trichineloza este uneori confundată printre 

altele şi cu febra tifoidă. De altfel, Spârchez si Opreanu (1944) au descris 
cu mulţi ani în urmă o formă tifică, de boală. Trichineloza, dacă nu este 
- chiar singura, în orice caz este printre puţinele parazitoze care evoluează 
de la început cu febră. Pe lingă febra de regulă ridicată, în stadiul de 
parazitism intestinal, bolnavii acuză dureri abdominale (chiar crampe), 
greturi, vărsături şi o diaree fecală apoi apoasă. Moartea poate surveni 
in 24 — 48 ore si în această fază a bolii printr-un aspect coleriform. Feno- 
menele intestinale de acest fel prezintá grade variate de intensitate gi in 
cazuri rare pot trece chiar neobservate. 

. Bolnavii se pot prezenta, în formele tipice de boală cu un edem facia 
şi în special palpebral. Potrivit opiniei celor mai mulţi autori, edemul pal- 
pebral, însoţit de conjunetivită şi chemozis, sint simptome din cele mai 
importante in trichineloza. Aceste semne sint atit de evidente si atit de 
supărătoare pentru. bolnav încât în faza incipientă a bolii, îl determină pe. 
acesta, să se-adreseze oftalmologului. Mai ales dacă localizarea, larvelor se 
face chiar în musculatura intrinsecă a globilor oculari, mișcările ochilor de- 
vin cu timpul greoaie, dureroase, putind să apară si nistagmusul. În peri- 
oda de inchistare, aşa după cum vom vedea, se constată fixitatea privirii, 
mobilitatea globilor oculari reducindu-se progresiv, uneori pinála paralizia 
completă a lor. 

în a doua săptămînă de boală, care corespunde perioadei de invazie 
şi de diseminare a larvelor, edemul facial şi palpebral de care aminteam se 
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accentueaza, si mai.mult. Din această cauză trichineloza este cunoscută, 
după autorii germani şi sub numele de ,,boala capetelor umflate“. În unele 
cazuri, edemele, albe, moi, nedureroase pot să ia un caracter generalizat, 
cuprinzind atât extremităţile cit şi mare parte din restul corpului. În această 
fază astenia chiar prostratia şi starea tific a bolnavului se accentuează 
si mai mult. Durerile rebele de cap si tendința la transpiratii profuze sint 
frecvent prezente. . E | 
În faza a treia a bolii simptomatologia va fi in mod evident dominata | 
de localizarea larvelor migratorii in muschi, care vor provoca fenomene de 
jenă, si de dureri musculare (mialgii). Bolnavii se pling de dureri in mis- | 
carea globilor oculari, in timpul respiratiei, in timpul vorbirii (disfonii,/ 
disartrii), în timpul masticatiei sau al deglutitiei (distagie). În această fază 
musculară, în condiţiile mai ales ale unei infestari masive, mialgiile pot să 
fie însoţite de rigiditate musculară $i chiar de imposibilitatea mişcărilor. 
Din această cauză, în asemenea cazuri, trichineloza este confundată cu 
anumite afecţiuni reumatismale. Cind numărul larvelor diseminate în 
masele musculare este mai mic, durerile musculare sint mai șterse, putind 
să treacă chiar neobservate. Într-o proporţie de aproape pină la 20% 
din cazuri, o altá dovadä a componentei alergice a bolii o vedem in mani- 
festärile cutanate (erupții, prurit etc). sau mucoase (enantem) de care se 
insoteste trichineloza. | | ) 
De multe ori trichineloza in formele ei mai grave sau chiar mai uşoare; 
evolueazá cu tulburäri care vin din partea unuia sau altuia dintre aparate. 
Astfel, în unele cazuri pe primul plan se situcază simptomele cardio-vascu- 
lare sau ale aparatului respirator, în timp ce în altele un loc mai important 
pot reveni tulburărilor din partea aparatului urinar sau à sistemului nervos. 
| Simptomele cardio-vasculare care apar în trichineloză constau in spe: 
cial din dureri precordiale sau chiar anginoase, palpitatii, dispnee. La mulţi 
bolnavi s-au notat stări de hipotensiune şi diferite tulburări de ritm (ta- 
hicardie, extrasistole etc). Buşilă şi colab. (1960), investigind cordul prin 
diferite metode complementare (determinarea timpului de circulaţia, elec- 
_trocardiografie, balistocardiografie etc.) gäseste semne evidente de sufe- 
rintá miocardicä in proportii de 30% pina la aproape 50% din bol: 
navi. Trichineloza lasă aşa după cum aráta Most (1969) si unele sechele 
miocardice. Acest autor, mentionind cá miocardita poate să atingă pest 
50 % din bolnavi, arată în același timp că la unii dintre ei, leziuni Genin 
tive pot sä evolueze in citiva ani spre o insuficienţă cardiacă ireductibilă. 
Relativ frecvent se întîlnesc in trichineloză si afecțiuni vasculare, ca fle-| 
bite, tromboflebite, hemoragii cutanate si chiar hemoragii gastrice sau in-| 
testinale. ; | 
Destul de variate si de numeroase sint si tulburările din partea apa- | 
ratului respirator, care pot insoti o trinchinelozá de o formá medie sau gra- | 
vá. Cum am mai amintit, acestea pot fi determinate de o pneumonie, bron- | 
hopneumonie sau de o pleurezie care se instalează în cursul evoluţiei bolii. 
Bolnavii pot prezenta senzaţii de sufocare (determinate de un edem larin- 
gian, dispnee sau o tuse cu spută adeseori hemoptoicá). Leziunile pulmonare 
de tip sindrom Löffler cu caracter de congestie sau cu caracter de vasculite 


alergice se pot complica și cu o suprainfectie. Uneori evoluţia spre exitus 
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poate si fie determinata in asemenea cazuri chiar de un edem pulmonar. | 
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În triehinelozá au fost intilnite diferite tulburări si dim partea apa- 
valului urina. Primele observaţii de acest fel au fost făcute de Babes (1906). 
Mai tirziu si alti autori au deseris cazuri de trichinelozä care au evoluat 
cu leziuni de nefritä sau glomerulonefrità. Iz ' 

Un loc mai important îl ocupă in trichinelozá manifestárile din partea 
sistemului nervos. Aşa după cum am amintit o cefalee intensă este con- 
Stant prezentă in trichinelozá. Destul de frecvent bolnavii se prezintă însă 
$i cu stări de apatie, somnolentá, confuzie, delir, agitaţie sau convulsii. 
in literatură s-au citat relativ numeroase cazuri de trichinelozá însoţite 
de meningite sau encefalite cu o evolutie din cele mai grava. La noi Hatie- 
ganu si Vasiliu (1926) comunică un caz mortal de trichineloză înregistrat 
la, o femeie de 42 de ani, la care boala s-a manifestat prin encefalitä. Un caz 
asemănător, cu simptome de enecefalitä şi mialgii foarte accentuate, care 
au evoluat pina la exitus, a fost întîlnit de Pascu si colab. (1958) printre 
cele 24 îmbolnăviri dintr-un focar de trichinelozä înregistrat in Ardeal. 
Alte cazuri de encefalite, de reacţii meningiale sau de alte manifestari neu- 
rologice au fost citate de Meltzer şi Bókmann (1957), Balş si Botgros (1960), 
Busilä şi colab. (1960), Kerestely şi colab. (1966) si multi alţii. 

Un caz particular îl prezintă Ciorapeiu şi colab. (1962) care descrie 
un caz de trichinelozä cu o paralizie facială stingă de tip periferic, la o bol- 
navă, de 35 de ani. Autorii considera cá aceasta paralizie care s-a vindecat 
după cirea 40 de zile, cu restitutio ad integrum, a fost probabil determinată 
de edemul reactiv din. vecinătatea. nervului. 

Polimorfismul clinic care-l întîlnim în boala adultului nu lipseşte nici 
din cea a copilului, la care boala nu este deloc rară. Particularitätile morfo- 
funcţionale ale organismului copiilor, cu reacţii în general asemănătoare 
Ja diferite noxe, fac ca trichineloza să îmbrace la aceştia o simptomatologie 
si mai putin caracteristică. Considerăm cu totul reprezentativ, din acest 
punct de vedere, cazul unui copil pe care l-am avut sub observaţie împre- 
ună cu Feldioreanu (1964). | j 


Este vorba in cazul de fafa deo fetitá de 9 ani. Din istoricul bolii este de retinut debutul 
cu scaune diarcice, ceea ce a facut ca primuldiagnostic'pus să fie acela de enteritá acută, 
pentru care s-a administrat printre altele, cloramfenicol. În ziua a doua și a treia se semnalează 
o erupție maculoasă diseminată, ceea ce, pe lingă aspectul tumefiat al fetii, a făcut ca diag- 
nosticul să se îndrepte de data aceasta spre o rujcolă. În zilele următoare erupția, formată 
din pete mari policiclice, de culoare violacee si pe alocuri confluente, s-a accentuat, febra a 
erescut mai mult, iar fetita se plingea indeosebi de o cefalee puternică. Internată in aceasta 
stare, afecțiunile care au fost avute in vedere sint eritemul exsudativ polimorf, eritemul infectios, 
erupțiile toxice sau chiar dermatite de contact cu diferite toxice. Febra putea să însoţească un 
eritem infecțios din cadrul unci scpticemii, iar debutul bolii nu excludea chiar si o toxiinfectie 
alimentară. În lipsa unui diagnostic etiologic, s-a început un tratament masiv cu antibiotice, 
vitamine etc., care nu a influenţat nu nimic febra și evoluția bolii. Se înțelege că în această 
situație nu puteau să fie excluse cu ușurință nici alte boli ca malaria, tifosul exantematic 
etc., care aproape că nu sc mai întilnesc la noi. O hemoleucogramá făcută in acest timp, punc 
în evidenţă o eozinofilie de 20%, ceca ce poate să însoţească printre altele o eruptic alergicä, 
o colagenoză si diferite boli parazitare comune. E demele neînsemnate de la membrele inferioare, 
ca si edemele faciale, le explicam tot printr-o stare de alergic, nefrita fiind îndepărtată în urma 
_ analizelor efectuate. 


A fost de asemenea suspectată o dermatomiozită, care are un caracter asemănător. În 
zilele următoare febra a început să scadă, erupția a dispărut, iar hemoleucograma repetată 
a arătat o eozinofilie de 64%. Această cozinofilie atit de însemnată a determinat să fie aduse 
în discuţie boli care se însoțesc de o asemenea cozinofilie : trichincloza, fascioloza, strongiloidoza ` 
larva migrans viscerală si leucoza eozinofilă. Dar, după primele investigaţii făcute, aflăm că 
mania fetiţei se găsea internată într-un spital de adulţi, cu febră, cozinofilie, edeme faciale, 
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fiind suspectatá de trichinelozä. Cum o dată cu mama si felifa la care ne referim aici, au 
mai fost înregistrate si alte îmbolnăviri asemănătoare, care au apărut în urma consumării din 
aceeasi carne de porc, am considerat ca este in realitate vorba de cazuri, care fac parte din 
acelasi focar epidemic de trichinelozá. De altfel, examenele trichinoscopice fácute ulterior la 
cames aceluiaşi porc, sacrificat in sectorul particular, au pus in evidență larve dé Trichinella 
spiralis. i | 


Acest bogat tablou simptomatic cu care se prezintă trichineloza, uii. 


la adult cit si la copil, este asa după cum am mai subliniat, rezultatul unei 
actiuni directe a parazitului, dar mai ales al unei actiuni indirecte pe care 


acesta o exercită asupra organismului pe cale toxico-alergicä. Simptome . | 


atit de variate ca acelea pe care le-am văzut insofind aceasta boală şi-ar 


putea gási cu greu o explicatie in afara unui mecanism alergic. Insási rezul- 


tatele care se obtin in tratamentul trichinelozei, cu cortizon sau ACTH, pot 
ti luate şi ca o dovadă a caracterului predominant alergic al acestei boli. 

În trichinelozä apar si o serie importantă de modificări biologice, al 
căror substrat incomplet elucidat, nu poate fi străin de caracterul general 
al bolii. 

Aga este de pildá eozinofilia sanguini care in trichinelozá inserie va- 
lori din cele mai ridieate. Aceasta incepe in perioada de migrare a parazi- 
tilor, pentru ca, cifrele maxime — de pînă la 80—90% — să le atingă in 
săptămîna a 3-a de boală. La un nivel relativ ridicat, eozinofilia se poate 
mentine vreme indelungatá (luni si mai rar ani de zile), retrocedarea, bruscá 
la început, făcîndu-se lent in continuare. Cortizonul ca si alte medicamente. 
(Mintezolul) folosite în terapeutica, trichinelozei, coboară destul de rapid eo- 
zinofilia. O scădere bruscă şi spontană a eozinofiliei, în cursul unui atac 
acut al bolii, pledează pentru un prognostic cu. totul rezervat, La valori 
scăzute, eozinofilia persistentă din trichineloză se poate menţine şi pind 
la zece ani. Relativ recent, noi am avut un bolnav de 32 de ani, internat 
pentru un ulcer duodenal, la care o eozinofilie de 7%, nu am putut s-o 
punem decît pe seama unei trichineloze pe care o contractase cu mai bine 
de Gani în urmă. Asemenea eozinofilii de durată, sau restante, nu sint lip- 
site de semnificație practică. Noi le-am folosit de exemplu in vederea unui 
diagnostic retrospectiv, în achetele epidemiologice ce le-am efectuat pen- 
tru a cerceta extinderea unor focare de trichineloză. 

Deşi Lupaşcu şi colab. (1971) susțin, ca si alții, c& eozinofilia nu este 
legată de gravitatea bolii, totuşi sint de menţionat, printre altele, obser- 
vatiile lui Drăghici şi colab. (1976) care la 15 bolnavi cu forme clinice manifes- 
te au. întîlnit o eozinofilie între 20 si 5095, în timp ce la cei 6 bolnavi cu 
forme subelinice, aceasta a variat între 10 si 24%, O parte din cazurile: 
de trichineloză pot; evolua cu o eozinofilie în limite normale sau chiar cu 
aneozinofilie, Buşilă si Vasilescu (1970) găsesc la 5%, din bolnavii de tri- 
chineloză o eozinofilie cuprinsă între 1 si 495, iar Săpunar si colab. (1962), 
pe lingă cazuri eu eozinofilii, intilnese si cazuri chiar grave care au evoluat 
fără, eozinofilii. 

Pe lingă această eozinofilie ridicată, trichineloza este frecvent inso- 
titi hematologie de o anemie moderată dar mai ales de o leucocitoză care 
însă, spre deosebire de aceea din larva migrans viscerala, nu trece de 
20 000 — 30000 mm?. Formula leucocitară prezintă o neutrofilie cu deviere: 
la stinga, iar VSH este de obicei normală sau nu prea mult crescută. Sem- 
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nificativä in trichinelozä este hipoalbuminemia (cu cresterea fractiunilor 
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alia 1, alfa 2 sau gama) si hipoglicemia. Dovada leziunilor musculare une- 
ori extinse si la miocard, in trichinelozá se găsesc crescute mai putin trans- 
aminazele si mai mult lactatdehidrogenaza, miokinaza si creatinfosfo- 
kinaza. Asa după cum subliniază şi Voiculescu (1981), creatinuria, prezentă 
in trichinelozá, pledeazá pentru aceleasi leziuni musculare. 
„Forme clinice. Trichineloza la om asa cum reiese si din cele prezen- 
tate pind aici, nu se manifesta de fiecare dată cu o simptomatologie cli- 
„nică evidentă. Există si in trichinelozá, ca si in alte boli parazitare micro- 
biene sau virotice, forme asimptomatice, subclinice, care trec total neobser- 
vate. Numărul unor asemenea purtători sănătoşi este uneori destul de 
mare. Apreciate după eozinofilia moderat crescută şi după faptul că era 
„vorba de persoane care consumaseră din aceeaşi carne infestată, din care 
au consumat şi bolnavii deja cunoscuţi, am găsit în. unele focare pe care 
le-am cercetat din punct de vedere epidemiologic, că numărul acestora, 
trecea, uneori de 50%. Rezultate asemănătoare asupra frecvenţei unor ase- 
menea, cazuri asimptomatice au fost obţinute şi prin metode imunobiolo- 
gice (intradermoreactii) de diagnostic (Lupaşcu şi colab. 1964). 

. Un loc destul de important îl ocupă printre formele clinice ale bolii 
formele uşoare (ambulatorii) reprezentate de cazuri care evoluează sub 
forma unei gripe si care adeseori nici nu solicită asistenţa medicală (Bu- 
silà si colab. 1959). Mai multe din cazurile de trichineloză evoluează ca 
forme medii de boală, atunci cînd bolnavii cu o simptomatologie evidentă 
(febră, edeme faciale, şi palpebrale, eozinofilie etc.) ajung în spital si au 
nevoie de o asistenţă de specialitate. În sfirsit în trichineloză, mai mult ca 
„în alte boli parazitare, se intilnese şi forme grave, care ar întruni circa 15 — 
200%, din cazurile de boală. Complicatiile de diferite feluri care însoțesc aceste 
forme, împrumută bolii, aşa după cum vom vedea, un prognostic destul de 
rezervat.: | à iy) aede s 

Alți autori, deosebesc in trichineloză forme clinice tipice si forme ati- 
pice. Formele clinice tipice sînt constituite din cazuri în care se intilnesc 
simptomele obişnuite ale bolii (edemul facial, palpebral, febra, eozinofilia, 
mialgiile etc.), iar formele atipice sint reprezentate de acele cazuri, in care 
boala se prezintă numai cu o parte din simptomele bolii, in rest imbrácind 
aspecte cu totul aparte. Alae $4 | 

Sub acest raport, in funcție de simptomul dominant, trichineloza 
poate sá ia forme din cele mai variate. Asa de exemplu, Hatieganu si Va- 
siliu (1926) au intilnit o formă encefalitica, Sparchez gi Olteanu (1933) 
au prezentat date în legătură cu o formă tificä iar Gavrilă si colab. (1945) 
se referá la un caz de trichinelozä de forma polimioziticá. 

Complicatii. Asa după cum s-a văzut din tabloul clinic prezentat, 
trichineloza se insoteste in formele grave de boalá de complicatii numeroase, 
care relativ frecvent pun în pericol însăși viața bolnavului. Dintre cele 
mai de temut sint complicațiile cardio-vasculare (in special miocardita trichi- 
nozică), complicațiile din partea aparatului respirator (bronhopeumonia 
Bi mai ales edemul pulmonar), complicațiile din partea aparatului urinar 
(nefrite acute) si complicațiile din partea sistemului nervos central (meningite, 
encefalite). < 

Prognostic. Din cauza complicatiilor amintite, boala are si în prezent 
un prognostic încă rezervat, care oscilează între 5—10%. Înaintea posibi- 
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litátilor actuale de care beneficiem in diagnostic si tratament, mortalitatea 
in diferite epidemii se putea ridica pind la 30%. Se consideră că dacă bol- 
navul a rezistat pind după a şaptea săptămină de boală, atunci fenomenele 
pot să se amendeze si să revină starea de sănătate. Durerile musculare si 
eozinofilia sînt acelea care mai persistă multă vreme. Dar şi în cursul unei 
perioade de însănătoşire bolnavul poate să moară prin miocardidá sau alte 
complicații ale bolii. 


4.6.5. Diagnostie pozitiv 


Diagnosticul in trichineloză, in cazurile izolate, în afara unui focar 
epidemic şi atunci cînd nu este luată în discuție o anumită sursă de infecţie, 
este un diagnostic dificil. O boală cu o evoluţie atit de diferită şi cu un po- 
limorfism clinic ea acela care l-am văzut, îţi sugerează zeci de alte boli. Iată 
de ce laboratorul deţine în special în diagnosticul unor asemenea cazuri 
sporadice, un loc din cele mai importante. 

În diagnosticul trichinelozei este posibil chiar un diagnostic pozitiv 
parazitologie prin identificarea parazitilor adulţi sau prin identificarea 
larvelor parazitului. T 

Adultii pot fi, de pildá, semnalati in seaunele diareice ale bolnavilor 
după 2—3 zile de la ingerarea cărnii infectate. Sansele de a putea depista 
adultii sau larvele lui, pe aceastá cale, erese si mai mult dacá administrám 
in prealabil bolnavului un purgativ salin. În practică, această fază timpu- 
rie de parazitism intestinal, este greu de surprins și un diagnostic pe această 


cale se face destul de rar. 


începînd cu a doua si a treia săptămînă, larvele parazitului (in pe- 
rioada lor de diseminare pe cale circulatorie) pot fi depistate si in singe | 
(mai rar în lichidul cefalorahidian, exsudate pleurale sau peritoneale). În 
acest scop se apelează la metoda Staubli. Metoda constă din amestecarea 
a 10 ml singe cu 100ml acid acetic 30%. Amestecul se centrifughează 
iar larvele se caută in sediment. Se poate face și un frotiu, care se va colo- 
ra după metoda May Grünwald-Giemsa. Această metodă nu dă rezultate 
satisfăcătoare si nu a intrat în practică. În orice caz, un rezultat negativ 
în urma căutării parazitului în scaune sau în singe nu infirmă diagnosticul 
de trichineloză si nu scuteste pe medic să continue investigaţiile. 

Diagnosticul pozitiv in infestárile mai mari se poate face prin biop- | 
sie musculară. Biopsia la 3—4 săptămîni de la infestare se practică de regula 

în mușchiul solear sau gastrocnemian, aproape de tendonul lui Achile. 
Parazitul se poate prezenta aici sub formä de larve libere, de larve spiralate, 
jar din luna a doua a bolii, de larve incapsulate. Chistii calcificati apar mult 
mai tirziu si semnalarea lor este folositá pentru un diagnostic retrospectiv 
de trichineloza. 

Evidentierea larvelor in muschi se face pe secţiuni histologice (după 
includerea la parafină) sau în urma adoptării digestiei artificiale a fragmen- 
tului recoltat, folosind in acest scop pepsină si acid clorhidric. 

Metoda biopsiei musculare permite un diagnostic pozitiv în aproxi- 
mativ 50% din cazuri. Un rezultat negativ nu infirmă nici prin această 
metodă, diaznosticul, iar un diagnostic pozitiv numai dupá 3 —4 säptämini 
de la infestare, isi pierde valoarea practică. 
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+ Din cauza acestor inconveniente care se ivesc în calea unui diagnos- 
tic parazitologie pozitiv, se apelează destul de frecvent in trichinelozà la ur: 
diagnostic imunologic. "n? n | | 
d Imunodiagnosticul în această, boală se face printr-un test cutanat, 
intradermoreactia, si prin mai multe reacţii serologice, cum ax fi reacția 
de microprecipitare larvará, reacţia de aglutinare cu colesterol, reacţia de 
aglutinare cu bentonită, reactia de hemaglutinare, reacţia de fixare a com- 
plementului şi reacţia. de imunofluorescentá indirectă. = 

_ Intradermoreactia. Din antigenul obţinut ‘din larvele parazitului, se 
injectează, intradermic pe fata anterioară a antebraţului 0,L ml antigen 

: diluat 1/10 000. Reacţia care apare după 10 —20 constă dintr-o papulă alb- 
roză înconjurată de o zonă eritematoasá uşor edematiata (reacţia imediată). 
O reacţie asemănătoare, care măsoară în diametru pînă la 2—3 em şi care 
apare numai dupi 10 —24 ore de la injectare, este cunoscută sub numele de 
reacţia, tardivă. De o valoare diagnostică superioară este însă reacţia ime- 
diată. Testul cutanat este în general destul de sensibil si poate fi folosit 
în diagnostic chiar din a doua săptămînă de boală. Acestă sensibilitate 
faţă de antigen se menţine vreme îndelungată, asa încît un rezultat pozi- 

„tiv poate fi determinat de o infestatie mult mai veche. . 

Reacția de microprecipitare larvará (reacţia Roth). Această metodi 
de diagnostic serologic foloseşte ca antigen larve liofilizate sau larve vii 
obţinute prin digestie pepticä de la animale (coba) infestate în laborator. 

" Aproximativ 100 larve, după ce au fost spălate cu ser fiziologie steril si cu 

penicilină, si streptomiciná sînt aşezate într-un godeu de 0,5 —1 ml., ali 
turi de 0,5—1 ml ser provenit de la bolnavul suspect. Lama se aşază, la: 
37° în cameră umedă. Citirea, se poate face după primele 2—3 ore si apoi 
zilnic timp de mai multe zile (5 zile). Rezultatele pozitive sint date de pre- 
cipitatele microscopice care apar în jurul orificiilor bucale si anale ale lar- 
velor. Intensitatea reacției este în funcţie de cantitatea precipitatelor for- 
mate si de mortalitatea, larvelor. Rezultate pozitive apar după 10—20 de 
zile de la infestare, ating un maximum între a 45-a si a 65-a zi și se mențin 
pînă la aproximativ un an de la data la care a avut loc infestarea. 

. . Reactia de aglutinare cu colesterol (Sussenguth —Kline). Metoda foloses- 
te ca antigen un extract alcalin larvar, adsorbit pe particulele de colesterol. 
Reacţia se efectuează adäugînd la 0,5 ml ser inactivat introdus în prealabil 
într-o celulă parafinatá, o picătură din antigenul de mai sus. După ce lama 
a fost rotată timp de 4 minute, şi cu o frecvenţă de 100 ture pe minut, se 
face citirea, la microscop a preparatului. Rezultatele pozitive sint date de 
aglutinarea particulelor de colesterol. Metoda a fost îmbunătăţită prin lio- 
filizarea antigenulut. / 3 | | 

Reacţia de aglutinare cu bentonită, preconizată, de Bozicevich, care 
pentru a märi stabilitatea antigenului, a adsorbit extractul de Trichinella 
spiralis pe particule de bentonitá. Rezultatele obtinute sint in acest caz 
mai bune atunci cînd se foloseşte antigen liofilizat. In faza acută a bolii 
testul este apreciat ca „fiind uşor de realizat, rapid, stabil, sensibil, si spe- 
cific (Lupaşcu şi colab. 1971). | | 
p Reactia de hemaglutinare. Testul foloseste ca antigen fractiunea pro- 
teică acido-solubilă, iar pentru vehicularea acestuia, sint utilizate hematiile 
tanate. Pe hematiile tratate cu acid tanic, se adsoarbe antigenul solubil. 
Hematiile învelite cu antigen se adaugă la serii de dilutii din serul recoltat 
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de la bolnav si se fixează titrul de anticorpi. Metoda este apreciată pentru 
specificitate, sensibilitate si numărul ridicat de rezultate pozitive. 

Reacţia de fixare a complementului este o metodă serologică de titrare 
a anticorpilor, dintre cele mai sensibile. Se folosese antigene polizaharidice 
acido-solubile care se incubează împreună cu dilutii din serul bolnavului 
si cu o cantitate determinată de complement. Drept indicator al fixării sau 
nefixárii complementului se folosese hematii de berbec sensibilizate cu 
-ambo-eaptor (ser hemolitic). In cazul în care serul controlat nu contine an- 
iicorpi, complementul nefixat va produce hemoliza hematiilor sensibili- 
zate si vom avea un rezultat negativ. Dacă, din contră, serul prins in con- 
trol conţine anticorpi, complementul se va fixa pe sistemul antigen-anti- 
«orp şi drept urmare nu va mai apare hemoliza, ceea ce este egal cu un re- 
zultat pozitiv. Anticorpii fixatori de complement apar la 2—3 săptămini 
după infestare şi persistă aproximativ 2—3 luni. 

Reacția de imunofluorescentä. Această metodă de diagnostic serolo- 
gic a pornit de la faptul că anticorpii globulinici combinati cu o substantia 
*luorescentă — izotiocianatul de fluorescein’ — isi păstrează reactivita- 
tea imunologicá. Izotiocianatul de fluoresceinä are calitatea de a produce 
în lumina ultravioletă o fluorescentit strălucitoare. Ca antigen se folosesc 
larvele parazitului fixate in formalinä, tratate eu serul bolnavului si puse 
in contact eu ser antigamaglobulini umană marcată cu izotiocianat de 
fluoresceini. Reacţia de imunofluorescen(á este destul de sensibilă si este 
mai ales utilă in diagnosticarea cazurilor subelinice, asimptomatice. Rezul- 
tatele pozitive ajung pini la o proprotie de 95—98 %, dar pot apare si reac- 
tii încrucişate cu alti paraziți.. 

În sfirsit se poate spune că de o specificitate si sensibilitate mai mare 
în diagnosticul acestei parazitoze se va beneficia de pe urma utilizării teh- 
nicii ELISA (Enzime Linked Immuno-Sorbant Assay), care pare Să Cis- 
tige tot mai mult teren (Ruitenberg, 1975, Matossian, 1981 $.a.). 

Un aport pretios la diagnosticul trichinelozei la om il poate aduce 
vramenul trichinoscopic al cărnii de pore (sau de alte animale) din care au 
consumat persoanele suspecte imbolnávite. 
| Controlul cărnii proaspete se poate face atit prin examenul triehi- 
noscopie cit si prin metoda digestiei artificiale, care dă rezultate superioare. 
Metoda digestiei artificiale se efectuează introducind într-un amestec 
format din 2 g pepsină, 1,5 ml acid clorhidric si 150 ml apă, mici frag- 
mente de carne. Dupá 2—3 ore lichidul se centrifugheazá iar in sedimentul 
obținut se pot găsi larvele. Întrucit in carnea congelată chistii sint mai 
ereu de identificat, fragmentele respective de carne se colorează eu albas- 
tru de metilen 1—2%. O evidentiere a chisturilor se mai poate face prin 
trecerea cărnii de controlat printr-o baie de acid acetic 10% sau de hidroxid 
de sodiu 394. Dificultăţi mai mari se intimpiná atunci cind carnea sus- 
pectată a fi sursa, de infecție se prezintă sub formá de carne uscata conser- 
vat sau de carne tocată. În general carnea uscată se păstrează in apă 24 
de ore, si apoi se clarifică cu bioxid; de sodiu 3—5%, timp de o ori. După 
spälare se poate examina. Carnea tocatà se introduce pentru o oră intr-un 
paliar conic în care se găseşte o soluție formată din 4 parti acid azotic, si 1 
parte clorat de potasiu. Se decantează grăsimea sise păstrează pentru exa- 


minare fragmentele de muşchi. 
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„Carnea de vinat (mistret, urs etc.) inainte de a fi examinata se tra- 
teazš de asemenea cu hidroxid de potasiu (sau de sodiu) 3% si eu acid ace- 


tic 10%. 
4.6.6. Diaguostie diferențial | | 


. Din eauza polimorfismului sáu clinic si in conditiile aparitiei unor 
eazuri lipsite de un anumit context epidemologic, trichineloza devine o 
boală în care diagnosticul diferenţial trebuie să se facă cu un i. te mare 
număr de boli. În primul stadiu al bolii caracterizat prin tulburări gastro- 
intestinale, tabloul clinic este în esenţă constituit de diaree, dureri abdo- 
 minale si inapetentá. Cum diareea este simptomul dominant în aceasta tază 
iniţială, va trebui să avem în primul rînd in vedere un diagnostic diferen- 
tial cu diareele acute. Examenele parazitologice, bacteriologice, virusolo- 
' gice, toxicologice, informaţiile epidemiologice ca si un examen clinic mai 
atent, vor avea darul să ne îndrepte pe calea unui diagnostic corect. Tot 
în acest scop, trebuie să se stie, că asemenea, manifestări intestinale cu ca- 
racter acut, pot fi determinate mai frecvent de toxiinfectiile alimentare 
(generate de stafilococi, streptococi, salmonele, dizenterice, proteus, coli- 
“bacili, clostridium, campilobacter), diareele de cauză virală (enterovirusuri 
ca ECHO, coxackie) sau diareele acute prin toxine alimentare (ciuperci) 
sau prin substanţe toxice ingerate accidental (arsenic, mercur, plumb ctc.). 
Formele severe cu deshidratare si aspect holeriform, care se intilnesc in 
unele cazuri de trichineloza, trebuie diferentiate chiar de holerä. 

- În stadiul următor de diseminare a larvelor şi de invazie musculară, 
cind boala se însoţeşte de febră ridicată și prelungită, diagnosticul diferen- 
tial ne obligă să ne gindim la gripă, febră tifoidă, malarie, leptospiroze, 
tifos exantematie, endocardite bacteriene, hemopatii maligne, neoplasme 
etc. à | | | 

Formele de trichinelozá care evolueazá cu diferite manifestări cuta- 
nate (urticarii, prurit ete.) aduc în discuţie un diagnostic diferenţial cu 
eritemul infecțios, scarlatina sau erupțiile eritematoase postmedicamen- 
oase (după antibiotice, sulfamide, arsenic, iod, salicilati etc.). Nu trebuie 
„să scape nici faptul, ca așa după cum se ştie, unele boli ca periarterite no- 
doase, micozisul fungoid, leucemia mieloidă acută, boala Hodgkin, boala 
Abt-Letterer-Siwe sau unele hepatopatii cronice, evoluează şi acestea CU. 
manifestări cutanate asemănătoare. In formele cu pruruit intens trebuie 
excluse boala serului, alergia medicamentoasa, tumorile maligne, diabetul, 
guta, şi unele boli de singe (leucemia limfatica cronică, policitemia severă). 
Şi unele parazitoze comune ca giardioza, ascaridioza, strongiloidoza sau oxiu- 
riaza se pot însoţi, de un prurit cutanat mai mult sau mai puţin intens. 

Edemele fetii si mai ales edemul ploapelor cu hemoragii conjuncti- 
vale se intilnesc la copii în tusea convulsiva, nefrite, nefroze, dermato- 


miozite, celulitá, edeme alergice, edeme traumatice, după intepátura de in“ 
secte etc. Edemul alb prezent la fatä poate sugera pe lingă altele o glo- 
merulonefrită difuză acută, un edem Quincke, un edem cärbunos sau o 


supuratie dento-maxilară. 
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Durerile musculare si tumefierea unor mase musculare ridică problema 
unei colagenoze majore de tip LED, a unei dermatomiozite sau polimio- 
zite (acute sau cronice), a unei periarterite nodoase si chiar a unei boli 
Sokolschi-Bouillaud. După cum se stie însă in boala Sokolschi-Bouillaud 
sint in special afectate articulatiile si nu musculatura, asa cum se intimplá 
in trichineloza. 

Unele tulburäri ca trismusul, redoarea cefei, disfagia, sau mersul 

spastic intilnit in unele cazuri de trichinelozi, ne fac sá ne gindim la dife- 
rite afectiuni neurologice. În general manifestările neuropsihice din trichi- 
nelozá, pot aduce în discuție un diagnostic diferenţial cu meningite, ence- 
falite, meningo-encefalite, poliomielite, polinevrite, seleroză in plăci, tabes, 
lues ete. 
Formele de trichinelozá care evolueazá cu afectarea aparatului car- 
diovascular trebuie diferenţiate de periarterita nodoasă, miocarditele 
cozinofilice de cauză alergică, tromboilebite de etiologie multiplă sau de 
o boală Sokolschi-Bouillaud. 

Diagnosticul diferenţial se complică si mai mult prin tulburările va- 
riate care apar in trichinelozä la nivelul aparatului respirator. Aceste tul- 
buräri ne pot determina ea si in cadrul diagnostieului diferential sá ne gin- 
dim la mai toate afectiunile pleuro-pulmonare. insási sindromul Lóffler 
care poate apărea şi în trichinelozä, se intilneste si mai frecvent in multe 
alte parazitoze (ascaridioza, strongiloidoza, fascioloza, ankilostomiaza, 
unele filariome, schistosomiaze, toxocaroză etc). 

Tulburärile de deglutitie din trichinelozä, trebuie diferentiate de acelea 
careapar in tetanos, botulism, histerie, tetanie sau intoxicatii cu strieniná. 

Unele probleme particulare de diagnostic diferenfial le pune in prac- 
tied, eozinofilia de valori ridicate pe care 0 intilnim de regulă in trichine- 
lozá. Eozinofilii de valori cuprinse intre 20— 9095, pot apárea si 
in fascioloza (distomatoza) hepatică, toxocaroză, strongiloidoză, ankilo- 
stomiazá, schistosomiaze (bilharzioze) şi în unele filarioze (filariozele lim- 
fatice). La valori nu mult mai scăzute, eozinofilia însoţeşte si boli parazitare 
ca, ascaridioza si hidatidoza (chistul hidatic). În afara unui diagnostic para- 
zitologie (etiologic) de certitudine si in afara unor elemente care sit pledeze 
pentru diagnosticul de trichinelozä eu mai multă probabilitate, sintem da- 
tori ea in fata unei eozinofilii sanguine ridicate, să excludem pe rind, pe fie- 
care din aceste parazitoze. Eozinofilii sanguine de valori, apropiate aceleia, 
pe care o întîlnim în trichinelozä, însoțesc si boli care nu sint de etio- 
logie parazitară. Astfel, bolile alergice, citeva boli dermatologice, unele 
colagenoze sau unele boli mieloproliferative (leucemia cu eozinofilie, boala 
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Hodgkin, s.a.) evolueazá frecvent cu eozinofilii ridicate. Unele eozino- 
filii de valori mai moderate pot apárea in convalescenta bolilor infectioase, 
după tratamentele prelungite cu antibiotice, iar altele pot să. aibă un 
caracter familial, apărind la mai mulţi membri perfect sănătoși din aceeasi 
familie. 
Rezultă din toate acestea că in diagnosticul diferenţial din această 
parazitoză, trebuie să ţinem seama de un număr important de boli, cu care 
trichineloza, din cauza polimorfismului ei clinic, poate fi uneori confundată. 
Diagnosticul pozitiv, ca şi diagnosticul diferențial al trichinelozei 
cere aläturi de un bogat bagaj de cunostinte si o gindire medicalá eit mai 
completa. 


4.6.7. Tratam ent 


Trichineloza este una din bolile parazitare in eare nu avem piná azi 
un tratament specific. Încercările numeroase, făcute de-a lungul anilor, 
pentru a se acţiona cu diferite preparate asupra parazitilor adulţi aflaţi 
în intestin, sau asupra formelor larvare din muschi, nu au dus la rezultate 
incurajatoare. 

"Dacă bolnavul este depistat încă, de la începutul fazei intestinale a. 
bolii, imediat după ingerarea cărnii parazitate, este indicat să i se tacă, 
acestuia spălături gastrice. După spálátura gastrică se administrează pur- 
gative cit mai active, care să acționeze rapid si care au scopul să antreneze 
mecanic conținutul intestinal în care se pot găsi încă parazitii. Se recomandă 
de obicei, 2 linguri de oleu de ricin, urmate după o oră de o altă lingură. 
În continuare, oleul de ricin se va administra in mod alternativ cu sulfatul 
de sodiu, pînă la golirea cit mai completă a intestinului. Pentru a prein- 
timpina un eventual colaps din cauza purgatici excesive, se recomandă, 
în paralel, administrarea intravenoasă de ser fiziologie. Îndepärtarea ast- 
fel a parazitilor din organism înaintea intrării în ciclul lor de evoluție si 
înainte de a pătrunde în torentul circulator sanguin, poate să evite o im- 
bolnävire. Chiar dacä pe asemenea cale, nu se obtine decit o reducere a nu- 
marului parazitilor, obiectivul se poate cel putin partial considera ca atins. 
evitind o infestare masivá de trichine. De importanta îndepărtării cît mai 
precoce a cărnii infestate din stomac, am avut prilejul să ne convingem, 
o dată cu investigarea; unui episod epidemic de trichinelozá întîlnit într-o 
localitate din judeţul Vilcea. Din cele 11 persoane care au ingerat dintr-o 
carne infestată, şi care au intrat în componenţa acestui. focar, două nu au 
făcut boala. La una dintre acestea, rezistenţa faţă de boală, am pus-o pe 
sema faptului că bolnavul respectiv fiind un vechi diabetic, avea o glice- 
mie la data respectivă de aproape 30/00. După cum se stie (Lewis, 1928, 
Nitzulescu, 1960), glucoza pare să acţioneze asupra dezvoltării şi evolu- 
tiei trichinelor. Acest lucru ne-a făcut atunci să apreciem (Nitzuleseu si Gher- 
man, 1960) că un asemenea mecanism ar fi putut pune la adăpost persoana 
in cauză, împotriva. unei infestäri, altfel iminente. Diabeticul nostru, în. 
acelaşi timp si un gurmand, ingerase cel mai mult din carnea infestată. 
A doua persoană, despre care spuneam că nu a făcut boala, a consumat 
o dată cu carnea si o cantitate mai mare de alcool. O vărsătură abundentă, 
pe care a avut-o imediat, a dus probabil la eliminarea a cel puţin o parte 
din cantitatea de carne ingeratá. Pe de altă parte, nu este exclus ca alco- 
olul să fi avut aici, in intilnirea cu un număr mai mic de paraziți, atitia 
citi au mai rămas după eliminarea lor parţială, si un efect terapeutic, aces- 
ta mai ales că după unii autori, aleoolul ar beneficia de efecte terapeutice 
în trichineloză. 

Asupra parazitilor adulti aflati in intestin, se poate acţiona într-o 
anumită măsură şi pe cale medicamentoasă. Acest lucru teoretie devine 
posibil datorită faptului că parazitii se pot menține în intestin 10—14 zile 

si uneori chiar mai mult. În mod practic, boala este însă rar recunoscută 
ineá din această fază de parazitism intestinal si posibilitățile de a acționa 
asupra adulților apare astfel destul de redusă. Totuşi în focarele de boală 
in care a fost identificată carnea ce a servit de sursă de infecție, putem in-. 
tilni pe lîngă bolnavi mai vechi, deja cunoscuți şi bolnavi care au consumat 
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din aeeeasi carne si care dupá o incubatie mai lunga, tree chiar atunci prin- 
tr-o asemenea fază inițială a bolii. 

Se înţelege că în asemenea cazuri, asa cum menţionam $i mai sus, 
încercările de a acţiona pe o cale sau alta asupra parazitilor adulti, apar 
justificate. 

Din nefericire, numeroasele preparate folosite în acest scop nu au dat 
rezultate satisfăcătoare. 

Preparatele, de pildă pe baza de piperazină, folosite în terapeutica 
antihelminticä, s-a constat că în trichineloză nu reduc prea mult numărul 
de paraziți adulti. În schimb, cel putin experimental, ar influenţa proli- 
ficitatea femelelor (Georgescu si Simionescu, 1960). - 

| O influență de asemenea neînsemnată asupra adulţilor din intestin 
0 are si dietilearbamazina, prin preparatele comercializate sub denumirea 
4e Hetrazan, Notezină sau Loxuran. | 

Rezultate mai bune au fost obţinute in ultima vreme împotriva tri- 
chinelor adulte din intestin prin mebendazol (Vermox) în doza de 2 ta- 
blete a 100 mg pe zi, timp de 3 zile sau flubendazol (Fluvermal) adminis- 
trat la adult in doza de 300 mg pe zi, timp de 5 zile, sau la copil in doza 
de 200 mg pe zi, in decurs tot ce 5 zile. 

Preparatele de dietilearbamaziná, de care am amintit, mai puţin efi- 
ciente în faza intestinală (Lupaşcu şi colab. 1970), dau rezultate mai bune 
în faza musculară, cînd se administrează in doza de 200—400 mg pe zi, 
timp de 10 zile. Întrucât distrugerea parazitului sub acţiunea medicamen- 
tului se face destul de lent, se recomandă, mai ales in infestarile masive, 
cicluri repetate de tratament. 

Locul preparatelor de dietilearbamazină în tratamentul trichinelozei 
este luat de thiabendazol introdus in terapeutică încă din 1962. Comerci- 
alizat sub numele de Mintezol, medieamentul se administreazá in doze 
de 25—50 mg la kilocorp, in douá doze zilnie, timp de 8—10 zile. Pentru 
formele adulte din faza intestinală se pot administra 15 mg pe kilocorp 
si pe zi, 3 zile consecutiv in 2—3 prize zilnic (Lupaşcu si colab. 1971). Min- 
tezolul este urmat de rezultate favorabile, ducind la scăderea febrei si eozi- 
nofiliei si la disparitia treptatä a edemelor si durerilor musculare. Prepa ' atul 
nu se administrează la gravide si nu este eficient in formele cronice de tri- 
chinelozä. Fenomenele secundare reprezentate de värsäturi, dureri de cap, 
amețeli sau exanteme, apar într-o proprotie de 50% din cazuri si dispar 
după întreruperea, tratamentului sau după o medieatie simptomatica. Re- 
zultate bune în tratamentul trichinelozei cu Mintezol au fost obţinute si 
la noi de Voiculescu (1981). l 

O dată cu tratamentul etiologic, in trichinelozä trebuie să se facă si 
un tratament patogenic, antialergic si antiinflamator. În acest scop, in 
faza precoce a bolii, se folosesc corticosteroizii, care pe lingă acțiunea lor 
antialergică si antiinflamatoare, au calitatea de a creşte si eficiența Min- 
tezolului. 

Terapia etiologică si cea patogenică, trebuie completată dupa Busilá 
si Vasilescu (1965) si cu o terapie de reechilibrare si de compensare (vita- 
mine, hidrolizati de proteine, singe eto.). 

Ca si in alte boli cu o evoluţie mai severă, tratamentul in trichine- 
lozá, trebuie individualizat, tinindu-se seama de „terenul si reactivitatea 
fiecărui bolnav”. 
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Se recomandă ca bolnavii externati, după spitalizare să fie urmăriți 
in continuare (dispensarizare) din cauza în special a complicatiilor care 
pot surveni pe parcurs. j i 


4.6.8. Epidemiologie 


_ Rezervorul de infecție. În trichineloză, sursa de infecție pentru om 
este in mod obișnuit porcul si mult mai rar, în funcție de obiceiurile de a!i- 
mentatie ale populaţiei, alte animale ca mistrețul, ursul eto. Spre deo- 
sebire de alti paraziți din clasa nematodelor, de care ne-am ocupat pînă 
aici, Trichinella spiralis isi desăvirşeşte întreg ciclul sáu biologic la aceeasi 
gazdă, in care o vom întilni atit ca larvă cit şi ca adult (evoluţie autohe- 
teroxená). După cite s-au observat, larvele eliminate de animalele proaspăt 
infestate, nu par să aibă un rol semnificativ in răspîndirea, bolii. De altfel 
trichineloza se intilneste în rîndurile acelor animale domestice sau săl- 
batice, la care este cunoscut canibalismul, sau care în mod regulat sau în- 
timplator, se hrănese cu carne. Porcii intră în categoria acestora, din urmă, 
asa încît se pot infesta ingerind chisturile parazitului o dată, cu cadavrele so- 
bolanilor sau o dată cu resturile aruncate de la sacrificarea altor porci pa- 
razitati. Investigatiile ce le-am făcut într-un focar mai mare de trichineloză, 
apărut la noi, mi-au permis să stabilesc printre altele rolul cea revenit; 
in raspindirea parazitozei la porei, unor deratizări efectuate care nu au 
fost urmate si de stringerea cadavrelor de șobolani (Gherman I. 1960). 
Rolul in infestarea porcilor ce poate fi atribuit în acest caz sobolanilor, 
a devenit si mai evident, după ce am constatat că aceştia erau infestati in 
proporţie de peste 5% (Gherman si colab. 1959). Pe de altă parte, rolul 
resturilor rămase de la sacrificarea porcilor eventual infestati, este demon- 
strat de o observaţie tăcută în S.U.A. Aici s-a constatat că la porcii hräniti 
cu resturi de la bucătărie în prealabil fierte, procentul infestärii era negli- 
jabil, pe cînd porcii hraniti cu resturi nefierte sau provenite de la abatoare, 
au fost găsiţi infestati într-o proporţie de 63%. | 

„La infestarea poreilor mai poate să contribuie şi faptul că aceştia, 
adeseori lăsaţi liberi, pot să preia chisturile infecțioase ale parazitului si 
din cadavrele altor animale domestice sau șobolani. 

Sint de asemenea numeroase observaţiile făcute in special de parazi- 
tologii sovietici, care au semnalat rolul ce poate reveni în ráspindirea trichine- 
lozei unor coleoptere necrofage, unor animale insectivore sau omnivore si, 
chiar păsărilor (rol mecanic). Cu toate aceste numeroase împrejurări care 
pot duce la infestarea porcilor, proporţia medie de infestare a acestora 
este la noi, mult mai mică decît aceea intilnitá de exemplu in America 
de Nord. š a | | 

Aşa după cum se stie şi carnea de mistreţ intră relativ frecvent in 
consumatia populaţiei din diferite tari. În legătură cu aceasta. trebuie 
să amintim. că după datele lui Cristescu şi colaboratorii (1969), mistretii 
de la noi sint de 5 ori mai infestati decit porcii domestici. 

În cazuri rare, rolul de sursă de infecţie poate reveni si cărnii pro- 
venite de la urşi infestati. Un prim focar format din 11 îmbolnăviri si 
care a fost determinat de o carne infestată de urs, l-am investigat în 
1960 (Gherman si colab. 1960). by că 
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Carnea de urs este deseori cauza imbolnávirilor de trichineloză in 
ro. polare, unde proporţia celor infestati poate si ajungă pină la 
50%. | 

Cai de transmitere. Räspindirea trichinelozei in naturä se face prin 
ingerarea cărnii unei gazde parazitate de către o altă gazdă din aceeași 
specie sau de altă specie. 

. Boala ajunge la om prin intermediul cărnii de pore (sau de alte ani- 
male) care fae boala, atunci cind aceasta este consumată înainte de a fi 
în mod suficient tratată termic. "ur 

Prezenţa, trichinelozei la sobolani si canibalismul dintre ei, a [icut 
la inceput sá li se atribuie acestora rolul de principal rezervor de infectie 
al bolii. Cercetările făcute mai tirziu care au arătat gradul mare de infes- 
tare (90%) al carnivorelor sălbatice (vulpi, lupi ete.), au venit să pledeze 
pentru rolul unor asemenea animale ca „sursă principală şi permanent 
activă” în întreţinerea si rispindirea bolii în natură. De altfel trichineloza 
este pe bună dreptate considerată ca o boală cu un vădit caracter de 
„focalitate naturali". Dar pe lingă „focare naturale? „primare” deter- 
minate de animalele sălbatice, există în această parazitoză si .focare 
secundare” sau ,,sinantrope”, determinate de animalele din biocenoza 
de casă. În realitate între animalele din focarele sinantrope şi între cele 
din focarele naturale, datorită modului lor de viaţă, există o strinsă legă- 
tură, aşa încît, trichineloza apare ca o infecţie de biocenoză mixtă, in 
care rezervorul sălbatice si cel domestic se completează reciproc. 

Masa receptiva. Receptivitatea omului faţă de trichineloză este 
generală, boala întilnindu-se la ambele sexe si aproximativ la toate virs- 
tele. În carnea animalelor, larvele inchistate isi păstrează vitalitatea des- 
tul de mult, rezistind atit la temperaturi joase cit si la temperaturi ridi- 
ate. Tratarea cărnii cu sare, ca si afumatul nu asigură distrugerea inte- 
grala a larvelor din carnea parazitatá. Nici examenul trichinoscopic nu 
reuşeşte să identifice întotdeauna toate animalele infestate. Cu atit mai 
mult carnea necontrolată rezultată din sacrificäri particulare, clandes- 
tine, poate să ducă la îmbolnăvirea omului. 

` Trichineloza este totuşi o boală rară în (ara noastră, Aceasta se da- 
oreste în primul rind controlului trichinoscopic ce se face cărnii pusă in 
comerţ; şi pe de altă parte din cauza obiceiului aproape general de a se 
consuma carnea de pore bine fiartă sau bine friptá. Incidenta redusă a 
bolii poate să fie determinată si de o eventuală imunitate pe care o cis- 
tig’ omul prin infestári anterioare. Fără îndoială că un număr de cazuri 
subclinice asimptomatice scapă diagnosticului sau sînt luate drept alte 
boli. Totusi, aproape în fiecare an se înregistrează în sezonul de iarnă, 
cite 2—3 focare de boală (cu cîteva sute de cazuri în total) determinate 
de cele mai multe ori, de sacrificäri necontrolate, efectuate în sectorul 
particular. 


4.6.9. Profilaxie 


Măsuri îndreptate împotriva rezervorului de infectie. Măsurile cu un 
asemenea, obiectiv au drept scop, in primul rind de a preveni infestarea 
porcilor. Pentru aceasta se vor preconiza măsuri de stirpire a rozătoarelor, 
de supraveghere a porcilor pentru ca aceştia să nu ingere cadavrele dife- 
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ritelor animale moarte si se: va, interzice introducerea, in alimentatia por- 
cilor a resturilor rezultate din sacrificarea altor porci. Tot în cadrul aces- 
tor másuri, nu va fi scäpatä din vedere nici lupta impotriva rezervorului 
sălbatie (vulpi, lupi ete.) - i ü 

Măsuri îndreptate împotriva căilor: de ráspindire. Rolul care revine 
îndeosebi cîinilor vagabonzi ca verigi de legătură între animalele sălbatice 
și animalele domestice, obligă la măsuri îndreptate asupra acestora. De 
asemenea, în acelaşi scop, cadavrele animalelor sălbatice sau ale celor 
carnivore domestice, vor trebui totdeauna, îngropate la adincime în pă- 
mint. Sacrificärile de porcine vor trebui de fiecare dată supuse controlu- 
lui veterinar. Jus 

Măsuri de protecție a masei receptive. Protecţia populaţiei receptive 
se poate obţine prin consumarea de carne fiartă sau friptă suficient. Car- 
nea tăiată în bucăţi de 8 em grosime, trebuie să fiarbă cel puţin 30 mi- 
nute pentru fiecare kg carne. à. 

Pe plan industrial, trebuie să se stie că trichinelele din carnea de 

porc sint distruse la —15° de abia după 20 zile. | 
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Fig. 2. — Toxoplasma gondii 
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PLANSA a Ii-a 


Fig. 1. — Chisturi de Giardia-lamblia Tig. 2. — Forme vegetative de Giardia 
vazute Ia microscop (col. verde lumina) (col '" lamblia (colorafie vitală) (col. L.G.) 
I.G.) 


Fig, 3. CPneumoecistis carinii, masa Fig. 4. — Protoscolex de Echinococcus granu- 
de trofozoiti in plămini; amprentă pulmonară  losus — imagine prin microscopie cu interfe- 
(col. Giemsa) (cliseu Dan Panaitescu) renfa de lumină (cliseu Dan Panaitescu) 


PLANSA a IV-a (orig. 1.G.) 
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Fig. 1. — Curba cozinoiilei in fasciolozà fig. 2. — Curba cozinofilei in teniaze 
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Fig. 3. — Curba eozinofilei in hidatidozá Fig. 4. — Curba eozinofilei in asearidiozi 
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Fig. 5. — Curba cozinofilei în oxiurază Fig. 6. — Curba eozinofilel în strongiloidoza 
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Fig. 7. — Curba eozinofilei in toxocaroză Fig. 8. — Curba eozinofilel în filariozä 
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Fig. 1. — Oui de oxiuri (col. Eozina) (eol. I.G.) — Fig. 2. — Oxiuri fn sectiune de tesuturi (col. 
Hematoxilin-eozina) (elişeu Gabriela Aposteanu) 


Fig. 3. — Larvä de strongiloid (Strongy- Fig. 4e — Strongiloizi în biopsie de mucoasă 
loides stercoralis) (col. I.G.) intestinală (col. Hematoxilin-cozinä) (cliseu Ga- 
[ i Driela Aposteanu) 


PLANSA a VI-a 


Fig. 1. — Biopsie hepatică cu granulom supu- Fig. 2. — Biopsie hepatică cu capilare sinusoide 

rativ si cu numeroase polimorfonucleare (col. dilatate în care se remarcă numeroase eozino- 

Hematoxilin-eozina) (eliseu Gabriela Aposteanu) file (col. Hematoxilin-eozina) (cliseu Gabriel 
Aposteanu) 


Fig. 3 — Biopsie hepatică eu granulom care Fig. 4. — Biopsie hepatică cu larve de To xo- 

cuprinde celulă gigantă multinucleată si celule cara canis sectionate In diverse incidenfe 

epiteloide (col. Van Gieson) (eliseu Gabriela (col, Hematoxilin-eozina) (cliseu Gabriela Apos- 
i Aposteanu) teanu) 
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4.7. Strongiloidoza 


(sin. anghiluloza) 


4.7.1. Definitie 


Strongiloidoza (sin. anghiluloza) este o boală parazitară determinată, 
de nematodul Strongyloides stercoralis si care clinie se manifestá prin 
simptome cutanate, pulmonare si mai ales digestive si nervoase.. 


4.7.9. Etiopatogenie 


Agentul etiologie. Strongyloides stercoralis (sin. Anguillula intestinalis), 
agentul etiologic al acestei parazitoze, face parte din genul Strongyloides, 
familia Rhabditidae clasa Nematoda (nematodelor). 

Parazitul are o viaţă parazitară, in intestinul subţire al omului, 
îngropat în peretele porțiunii superioare al acestuia, (duoden, jejun) si 
o viaţă liberă in mediul extern la suprafaţa solului (geohelmint). Formele 
intestinale ale parazitului sint ceva mai mari (2—3 mm lungime, pe o 
grosime de 50—70 microni) şi se caracterizează îndeosebi prin aceea că 
au esofagul lung si cilindric de tip strongiloid (cu o singură umfíláturá). 
Formele libere, care evoluează pe sol sînt mai mici (1,5 mm lungime) 
şi au un esofag de tip rabditoid, cu dublă umflătură. | 

Ciclul biologic al parazitului începe cu femelele partenogenetice 
de tip strongiloid, care fiind in intestin, depun ouále din care vor rezulta 
larvele rabditoide. Aceste larve ajunse in mediul extern o datá cu materiile 
fecale, in niste condiţii neprielnice se pot transforma direct (evolutie 
asexuatä) in larve strongiloide infestante, capabile sa treacá la om. 

Alteori, cînd condițiile de mediu extern sint favorabile (tempera- 
tura de peste 20? si umiditate suficientá) larvele se mentin la suprafata 
solului, crese, nápirlese si se transformă in paraziți adulti de formá liberá, 
despre care aminteam mai sus. Adultii se acuplează, femelele depun ouă, 
- jar din ouăle care eclozează, rezultă alte larve rabditoide (larve de a doua 
generaţie) care în același mod vor putea da naştere unei noi generații 
adulte. Generatiile se pot astfel succede de mai multe ori. Cind însă con- 
ditiile de mediu devin defavorabile, parazitul isi întrerupe viata liberă 
pentru ca să înceapă o viaţă parazitară. Larvele rabditoide se transformă 
35—c. 625 2 
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in larve strongiloide infestante si parazitul pe cale eutanatá (mai rar 
pe eale digestivá) pátrunde in organismul omului (fig. 128). 

Patogenie. Ca si alti paraziti, strongiloizii isi exercita influenta 

asupra organismului gazdă printr-o acţiune de spoliere, ca şi prin acțiuni 

cu caracter traumatic, bacterifer sau toxi- 

A 8 co-alergic. Astfel pátiunzind prin piele, cel 

| putin in unele cazuri, pot determina leziuni 

mai mult sau mai putin importante, datorita 

toxinelor parazitului sau inoculárilor bacteri- 

j ene. În timpul migrării prin plămini, desi 

š J parazitul trece prin această fază aproape ne- 

Aue observat, poate uneori determina umbre pa- 

. renchimatoase fugace (care amintese de sin- 

dromul Löffler) şi o simptomatologie pulmo- 

nari discretă. În cazuri mai rare, cînd numá- 

rul larvelor este mai mare, pot totuşi să apară 

fenomene de congestie pulmonară sau de 

bronhopneumonie. Aceasta cu atit mai mult, 

cu cît larvele pot să evolueze şi să se trans- 

«forme în adulţi chiar in plämini. Din plă- 

mini larvele ajung în fundul gitului, de unde 


J i S 
D |’. inghitite, tree prin esofag si stomac si se opresc 
| la nivelul duodenului (uneori si mai jos, in 
.Jejun sau chiar colon), acolo unde acestea 
sp T «  femele adulte. În cazurile mai uşoare, para- 


" Autoinfestare ` 
i exogema 


isi găsese condiţii pentru a deveni din nou 


o usc „ziţii se fac răspunzători aici de o inflamatie 
Fig. 128. —  Strongyloides e o od mon reb B ek) 
oii abată, catarală a mucoasei: intestinale. În infestá- 
ile, le a € Zeii de^]; rile mai mari, parazitii pátrunzind in pere- 
infestare — circuitul, in organism. tele intestinal, vor provoca o serie de modi- 
AinurI i i ficări morfologice mai importante care pot 
merge pină la edem, ulceratii sau chiar fibroze ireversibile. În cazurile 
grave, de așa-zisă strongiloidoză malignă, larvele parazitului pot sa fie 
räspindite pe cale sanguină şi în alte organe (ficat, plămini, creier etc.). 
^ s; Din punct de vedere patogenic este semnificativ şi faptul că stron- 
giloizii, printr-un ciclu scurt de autoreinfestare endogenă își pot transforma 
direct larvele rabditoide în larve strongiloide, fără a mai trece prin me- 
diul extern. Acest lucru vine să explice caracterul cronic, de lungă durata 
(30—40 de ani) pe care-l poate lua, strongiloidoza în unele cazuri. Pe de 
altă parte, acest caracter trenant şi perseverent al bolii poate să fie cauza 
fazei neuro-psihice pe care o intilnim în evoluţia, acestei -parazitoze. In 
sfîrşit datorită probabil unui tropism al parazitului pentru învelișul cu- 
tanat, ne putem intilni in practică şi cu cazuri de strongiloidoză cuta- 
natá (larva currens). £ 


4.7.3. Repartitie geografică — freeventa 


Strongiloidoza este o parazitoză frecventă in regiunile. calde, din 
Asia (Asia de sud-est), Africa, America Centralá si mai ales America de 
Sud, unde în ţări ca Peru sau Brazilia boala atingea după unele statis- : 
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tici mai vechi proporţii cu infestári record de 60—85%. În aceste regiuni 
aria de ráspindire a strongiloidozei coincide in mare măsură cu aceea 
ai ankilostomiazel si schistomiazelor (bilharziozelor). Singurá sau aso- 
ciatá, strongiloidoza se intilneste si in diferite regiuni temperate din Eu- 
ropa sau America de Nord, unde proportia medie de infestare este cuprinsá 
între sub 1% la 5% sau mai mult. Oricum, se poate aprecia, cum inclina 
să creadă Toma si Dăncescu (1982) că, cel putin asa cum o arată anche- 
tele epidemiologice ,,tintite", incidenţa strongiloidozei pe glob este mult 
mai mare. | | 

Boala este destul de freeventá si la noi, diferitele anchete epide- 
miologice fäcute semnalind-o la o incidentä care in mediul rural trece 
si de 16%. "3 | 

Strongiloidoza este mai frecventă la adulţi, dar se intilneste destul 
de des si printre copii. Faust si Giraldo (1960) mentioneazá de exemplu 
cá in Columbia, intr-un grup cercetat, o proportie de aproape 5% (4,8%) 
din eazuri, era datá de copii. Cu mai multi ani in urmá, printr-un serviciu 
clinic de parazitologie, au trecut 26 cazuri de Strongiloidozä, din care 
12 au fost înregistrate tot la copii. Cazuri de strongiloidoză la copii, au 
mai fost intilnite la noi si de multi autori, iar Keresztely si colab. (1962) 
subliniază că din cele 5 cazuri de copii sub 5 ani pe care le-au avut 
sub observatie, unul a fost inregistrat la un copil de 11 luni. 

Sub raportul profesiei, după cum este si normal, boala se întilneşte 
mai frecvent printre aceia care lucrează eu pümint (cărămidari, pietrari, 
sculptori, lucrătorii din culturi umede, orezării etc.) şi în general printre 
lucrătorii din agricultură sau legumieulturá. Mai expuși contractării bolii 
sint vidanjorii, muncitorii din întreprinderile de canalizare ca şi perso- 
nalul sanitar şi de îngrijire din spitale, colectivităţi de copii sau labora- 
toare medicale. În mediul rural, copiii pot frecvent lua boala atunci 
cînd aceştia, folosese pentru îmbăiere apa stagnantä a unor bălți eventual 
poluate. Apa stătătoare a unor colecţii mici de apă eventual poluată, 
este folosită în mediul rural pentru topitul cinepii şi inului. Asa se ex- 
plică că noi am intilnit donă cazuri de strongiloidoză printre femei care 
practicau de mai multi ani această îndeletnicire. 


(4.1.4. Tablou elinie 


Boala poate si clinic fi urmáritá in cursul a patru faze: faza cuta- 
nati, faza pulmonară, faza intestinală si faza neuropsihici. 

Faza cutanatá este dată de pătrunderea prin piele a larvelor infes- 
tante ale parazitului. Pe la acest nivel, pe unde parazitul ia primul con- 
tact cu organismul, pot să apară leziuni cutanate, reprezentate de elemente 
papulare si urticariene, dermatite, edeme ete. Uneori, acest mic ,,$ancru 
de inoculare” asemănător cu acela pe care-l intilnim si în alte parazitoze 
(ankilostomiaza, bilharzioza ete.), se însoţeşte de un prurit, alteori trece 
fără să fie remarcat de bolnav. | 

Paza pulmonară. După o scurtă fază de latentá, care în funcţie de 
numărul larvelor poate să dureze mai multe zile (uneori chiar săptămini), 
larvele ajunse în plimini pot să fie cauza unor fenomene ca febră, tuse, 
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dispnee, dureri toracice, crize de astm si chiar .hemoptizii. In cazurile 
de strongiloidozá pulmonará, larvele parazitului au fost găsite în sputá 
si chiar în lichidul pleural sau pericardic. S-a arătat de asemenea că, la 
persoanele eu o tuberculoză pulmonară insuficient consolidată, prezența 
parazitului in plimini poate să reactiveze vechile focare de. boală. 
„Raza gastro-intestinald. În faza a treia a bolii, cunoscută sub numele 
de faza gastro-intestinalä sau faza de stare, din larvele ajunse în intestin 
se formează adulţii. Fecundatia se efectuează în lumenul intestinal, depu- 
nerea ouălor de către femelă are loc însă în peretele intestinal (duoden 
sau jejun). După cum am mai amintit si în capitolul de patogenie, para- 
zitii, de cele mai multe ori determină la nivelul intestinului moditicări 
cu caracter cataral sau edematos, in general trecătoare, reversibile. In 
"alte cazuri, în deosebi la bolnavii imunodeficitari, boala poate să evolueze 
cu leziuni uleeroase întinse, cu tendinţa la fibrozare, care devin irever- 
sibile. Aceste tulburări însemnate pe care le poate provoca parazitul 
la. nivelul intestinului, pe lingă o expresie histologicä (atrofie vilozitara) 
sau radiologic’ (neregularități de mucoasă, stricturi, ulceratii etc.) se 
însoțesc din punct de vedere clinic de o simptomatologie variată, com- 
plex si bogatá.  . Mme med) tae RÀ, 7 arini btt q | 
...— Simptomatologia digestivă. Simptomatologia din partea aparatului 


digestiv, care incepe de obicei lent, la 2—3 säptämini de la data infestárii, 
este dominată de lipsa poftei de mîncare, balonári, senzatii de greata 
(mai rar vărsături) şi dureri abdominale. Durerile abdominale, care dupa 
Dräghici (1973) ar apärea in mai putin de 40% din cazuri, evolucaza 
adeseori in crize de 3—4 zile. În formele hepato-biliare de boală durerile 
sint de regulă localizate in hipocondrul drept şi însoțesc o hepatome- 
galie sau o stare icteric’. Asemenea forme hepato-biliare au fost descrise 
atit la adult (Grigore si colab. 1956, Drăghici 1976, Poltera 1978), cit 
si la copil (Micu si colab. 1958). In alte cazuri durerile sînt localizate în 
epigastru si au fost asemănate cu acelea din ulcerul gastro-duodenal. 
Uneori simptomatologia ulceroasă devine atit de evidentă, încît, bolnavi 
cu o strongiloidoză pot fi luați drept ulcerosi. Noi am avut sub observație 
un asemenea bolnav care fusese in mod inutil laparatomizat pentru un 
presupus ulcer gastric sau duodenal. Cum sindromul dureros de aceeaşi 
localizare si de aceeaşi intensitate s-a menținut in continuare, bolnavul 
era pe cale să fie din nou deschis, cînd un examen parazitologie al sedi- 
mentului biliar, a evidențiat larve de strongiloizi. Tratamentul antipa- 
razitar instituit a rezolvat cu totul favorabil cazul respectiv, ducind la 
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lichidarea, definitivă a unei simptomatologii dureroase care dura de mai 
mulți ani. 


Mai frecvent însă, durerile din epigastru nu. sint influențate de 
natura, alimentelor sau de orarul meselor şi n-au periodicitatea sezonieră 
a durerilor din boala ulceroasä (Gentilini si colab. 1977). | 

în sfirsit durerile din strongiloidoză imită uneori pe acelea din 
apendicită, ceea ce a tăcut pe unii autori să vorbească de forme apen- 
. dieulare de boală. | e acido: 55 MAN | 

© :Strongiloidoza evoluează într-o parte din cazuri și cu tulburäri de 
tranzit intestinal. De multe ori acestea sint reprezentate de debacluri 
diareice de 6—8 scaune moi pe zi — care insotese crizele dureroase. | 
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In formele comune de boalš diareea este insi destul de rari. Noi am 
intilnit-o printre bolnayii nostri de abia la aproximativ 20% iar Dräghici 
o semnalează numai la 12,50%. De reţinut că uneori strongiloidoza poate 
evolua chiar cu o constipatie. Dacă în formele clinice uşoare san medii 
diareea este rară şi neînsemnată (dată de cîteva scaune moi, gleroase, 
de cantitate redusă şi de regulă nesanguinolente), in formele grave din - 
contră, aceasta poate lua un caracter continuu si se poate însoţi de 
tulburări de malabsorbtie, steatoree si denutritii severe. Cazurile de 
acest fel, într-adevăr mai rare, imprimă strongiloidozei un prognostic 
cu totul rezervat.: Un asemenea caz pe care l-am avut sub observaţie, 
impreună eu Oproiu si Cociaşu, şi-a schimbat evoluţia numai în urma 


unui tratament instituit într-o fază avansată a bolii. 


Este vorba de o bolnavă A. M. de 56 de ani care se prezintă la internare cu o stare 
generală profund alterată, inapeten{a, diaree severă, tulburări de malabsorblie si o pierdere 
ponderală in 6 — 8 luni de aproape 30 kg. Eozinofilia de 6% se menţine în general scăzută 
si în leucogramele repetate. Examenele coproparazitologice directe și prin culturi, ca și biopsia 
de mucoasă jejunală, stabilese diagnosticul de strongiloidoză, infecţie masivă. Tratamentul cu 
Mintezol instituit a dus la amendarea tuturor fenomenelor, bolnava revenind Ja control cu o. 
stare generală bună si cu un cistig în greutatea corporală aproape egal 'cu greutatea pierdută. 
În biopsia jejunală făcută după tratament, ca si în celelalte examene de control (directe sau 
prin culturi) nu s-au mai găsit paraziți. ; | 


.. In formele intestinale, caracterul grav pe care-l ia uneori strongi- 
loidoza, mai poate rezulta din leziunile ulcerative întinse, perforatiile 
de intestin, hemoragiile sau ocluziile pe care le poate determina în cazuri 
rare parazitul. Fără îndoială că şi acest lucru l-a determinat pe Berthoud 
(1982) să susţină că orice caz de strongiloidoză se impune să fie tratat. 

Simptomatologia cutanatd. Pe lingă fenomenele cutanate, de regulă 
neînsemnate, pe care parazitii le provoacă la locul de pătrundere in or- 
ganism, în forma intestinală a bolii, întilnim si alte manifestări care deţin 
un loc important în tabloul clinic al acestei parazitoze. Asa de pildă, cel 
mai frecvent, cei infestati, prezintă permanent sau periodic un prurit 
cutanat, mai mult sau mai putin accentuat. Acest prurit l-am înregistrat 
si la bolnavii nostri la aproximativ o pătrime dintre ei, deci la o pro- 
portie asemănătoare (23,21%) cu aceea pe care o găseşte si Drăghici 
(1976). La o proporție nu mult mai mică dintre bolnavii ce i-am avut 
sub observaţie — cuprinsă între 15 si 20% — am intilnit si erupții urti- 
cariene, erupții care ca $i pruritul însoțeau boala mai ales la copiii si 
la tinerii infestaţi. | | 

O manifestare la nivelul pielii, care a suscitat si mai mult inte- 
resul specialiştilor este ceea ce se cunoaşte astăzi in literatură sub numele 
de dermatita lineard, „creeping eruption" sau larva currens." Leziunile 
in această formă de manifestare au caracterul unor traiecte lineare, eri- 
temo-edematoase, urticariforme și serpiginoase, care par de cele mai multe 
ori să plece chiar din regiunea anală. Progresind cu o viteză de 10—12 cm 
pe oră. (Nitzulescu 1976, Smith şi colab., 1976), alteori mai încet (par- 
curgind această distanţă numai în 24 de ore), asemenea erupții mul- 
tiple şi lungi de 10—20 cm le putem descoperi atunci cind sint deja 
pe abdomen, torace, fese, coapse sau alte regiuni ale corpului. Manifes- 
tările de. acest fel in strongiloidozá sint destul de rare. La noi primul 
caz a fost descris de Nitzulescu in 1976, adică în același an cînd si 
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Smith si colab. (1976) prezentau si ei un grup de cazuri. Alte cazuri 
in tara noastrü au fost descrise in anii următori. Un caz de erupție 
urticarian’ lineari este prezentat de Drăghici (1970) la un bolnav care 
avea si alte determinäri organiee (hepato-colecistice, pulmonare, ner- 
voase). Observatii asupra a trei cazuri din aceeaşi formă cutanată de 
boală le prezintă, în 1971, Toma şi Toma-Rednic Carmen, care atrag aten- 
tia asupra periodicitätii cu care apar leziunile respective. Aproximativ 
în aceeaşi perioadă Capusan şi colab. (1971) prezentau ‘si ei date asu- 
pra a patru cazuri de strongiloidoză cu manifestări cutanate, dintre 
care trei cu'erupţii migratorii de tip Larva migrans. În concluzie aceşti 
autori susţin că în cadrul sindromului clinic cutanat „pe lingă erupțiile 
nespecifice (eczema cronică diseminatä, neurodermita, urticarie cronică, 
etc.) apare ea specifică in strongiloidoză această erupție lineari cu tra- 
iecte lungi şi viteza mare de progresiune". Ca şi alţi autori citați, trata- 
mentul cu Mintezol s-a arătat eficace atit asupra leziunilor cutanate spe- 
cifice cit si asupra 'celor nespecifice. . Les bed opu | 
Ceva si mai recent, Gaja si colab. (1979) prezentind alte trei cazuri 
asemünátoare, consider’ cá leziunile cutanate de acest fel din strongi- 
loidoză pot fi luate drept „un semn revelator al afectiunii’’.. 
Am avut; si noi sub observaţii, în decursul ultimilor ani, trei cazuri 
de strongiloidoză cu manifestări cutanate de tip larva, currens. Mai de- 
monstrativ ni s-a părut cazul unui miner de 32 de ani, pe care-l prezen- 


tăm pe scurt în continuare. 


à: Bolnavul M. P., avusese i antecedente o strongiloidoză intestinală, carc în urma unul 
tratament antiparazitar era considerat ca vindecat. Se prezintă la o primă internare cu o stare 
subfebrilă prelungită, un discret prurit cutanat și o stare de neliniște. Eozinofilia sanguină era 
de 19%, dar examenele coproparazitologice repetate (chiar şi la metoda culturilor cu cărbune), 
au fost în cursul acelei prime internări in mod constant negative. De abia cu citeva luni mai 
tirziu identificám o singură larvä de strongiloid la unul din examenele parazitologice efectuate. 
Tot atunci, la un control mai atent al pielii, remarcam că pruritul pe care-l prezenta periodic 
bolnavul de mai multă vreme, însoțea de fapt nişte leziuni eritematoase, pe care noi le-am 
surprins progresind in regiunea fesieră. Caracterul acestei erupții urticariene migratorii, apărute 
la un bolnav care avea încă o strongiloidoză intestinală, ne-a făcut să presupunem că sintem 
în faţa unei strongiloidoze cutanate de tip larva currens. Proba terapeutică ne-a întărit ipoteza 
noastră, intrucit după tratamenul cu, Mintezol, ce l-am făcut, erupția și pruritul au dispărut, 
eozinofilia a coborit treptat aproape de normal (6%) iar bolnavul şi-a recăpătat liniştea. 

+ š A dad D 3 a ' i 4 1 H F. v d 


fn literatura străină intilnim de asemenea, citate cazuri de strongi- 
loidoză eutanatá de acest gen. După descrierea făcută în 1946.de Smith 
(citat de Toma) alte cazuri au fost comunicate şi comentate mai tirziu 
de numerosi autori (Caplan 1949, Sandosham 1952, Galliard 1957, Arthur 
Shelley 1958, Smith şi colab. 1976 $.2.). Cu toate acestea, procesele intime 
care stau la baza acestor manifestări cutanate; sint departe de a fi com- 
plet elucidate. Dacă progresiunea prin piele se face datorită proteazelor 
eliminate de parazit; şi dacă, după cit se pare, un mecanism alergic sau 
toxico-alergic joacă aici un rol important, totuşi faptul că parazitul n-a 
fost practic evidenţiat în leziunile cutanate respective, lasă unele semne 
de întrebare, la care n-avem încă un răspuns. Se înţelege, cá de aceea, 
noi cercetări sînt şi în acest domeniu necesare. 

Paza neuro-psihică. Strongiloidoza se însoţeşte destul de frecvent 
şi cu.o serie de manifestări neuro-psihice. Aceste tulburări care apar mai 
tardiv în formele de boală prelungită, sînt atit de frecvente, incit se vor- 
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beste de faza neuro-psihicä ca de o a patra fazá a bolii. Caracterul in 
general cronic al bolii, evoluţia acesteia in ani de zile (30 sau chiar 
40 de ani) si mai ales faptul că pind nu cu prea multi ani in urmä, stron- 
giloidoza nu beneficia de un tratament eficient, tulburirile de ordin neuro- 
psihic din această parazitoză isi găsesc într-un fel justificare. De la 
insomnii uşoare, irascibilitate, crize convulsive si pina la fenomene se- 
vere de depresiune nervoasä, le putem pe toate intilni intr-o strongiloi- 
doză din această fază. In practica noastră am intilnit la doi bolnavi adulti 
o impotentä sexuală instalată o dată cu strongiloidoza Şi care s-a remis 
partial după tratamentul antiparazitar. De asemenea merită să amintim 
cazul unei bolnave cu un diagnostic de sindrom depresiv — anxios, la 
care o strongiloidozá întimplător depistată si tratată, a avut un efect 
cu totul favorabil asupra evoluţiei ulterioare a bolii nervoase. | 

Un caz de strongiloidozä cu manifestäri nevrotiee trenante Si un 
alt caz chiar eu manifestäri schizofreniforme au fost comunicate la noi 
in 1976 si 1978 de Grecu si Fasäkas. Manifestäri neurologice neobisnuite 
le intilnese recent in strongiloidoza Peyron si colab. (1985). | 
= În strongiloidoza copiilor, fenomenele neuro-psihice sint de asemenea 
severe şi. pot fi relativ destul de freevente. Astfel au fost citate la acestia 
crize epileptiforme sau sindroame meningeale eare au dispárut o datá cu 
tratamentul de îndepărtare a parazitilor. i 

Eozinofilia în strongiloidoză. Eozinofilia in strongiloidoză merită 
o discuţie separată. Prezentă la o proporţie de peste 80% din cei infes- 
taţi, inserie si mari valori, care pot să ajungă (in a 40-a zi de evoluţie 
a bolii) pind la 80 sau 90%. Drăghici (1973) de pildă intilneste o eozino- 
filie de peste 4% la 74% din cei 125 bolnavi ce i-a avut sub observatie. 

Curba eozinofiliei in strongiloidoză prezintă numeroase ondulatii 
din cauza reinfestărilor (autoinfestări), care intervin in cursul evoluţiei 
bolii. După un tratament antiparazitar curba eozinofiliei poate cobori 
mai lent sau mai rapid. Drăghici, menţionează în aceeaşi lucrare citată 
că o eozinofilie de 78% a scăzut mult în 3 săptămîni după tratament 
si a revenit aproape la normal după 3 luni. La cei cu o eozinofilie nor- 
mali, tratamentul. antiparazitar — determină, cel’ putin: la ineeput, o 
creştere a 'eozinofiliei, datorită probabil eliberării de antigen după pro- 
cesul de distrugere a parazitilor. Fenomenul l-am remarcat si noi în deosebi 
la bolnavii la care infestarea era dată de un număr mai mare de paraziți. 

Strongiloidoza poate evolua cu eozinofilii ridicate, dar si cu un nu- 
mar normal de eozinofile sau chiar cu aneozinofilii. Asa de exemplu din 
.18 cazuri de strongiloidozá pe care le descrie Keresztely si colab. (1972) 
(si dintre care unul a avut o eozinofilie de 88%), 8 dintre ei au evoluat 
cu o eozinofilie cuprinsă între 1—49/. 4 

Eozinofilii nu prea ridieate si intilnite de asemenea numai la o parte 
din cei infestafi sint publicate si de Lavernhe si eolab. (1966), Brumpt 
si colab. (1967) s.a. O eozinofilie de numai 6%, am semnalat-o si noi la 
forma de strongiloidozä maligni pe care am prezentat-o mai sus. De 
altfel. printre cei peste 60 bolnavi pe care îi avem in cazuistica noastră, 
eozinofilia urcă rar peste 20%. Am observat şi noi, ca si alti autori, 
că eozinofilia este mai mare în primul an de boală gi la bolnavii mai 
tineri, si mai scăzută în cazurile vechi de boală si la bolnavii mai 
in virstă. În sfirsit nu putem sustine observaţiile făcute de Rion (1966) 
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si anume cá eozinofiliile sanguine ar fi mai ridicate in cazurile de stron- 
giloidoză cutanat& (larva currens ). Atit într-o parte din cazurile care 
le-am avut noi sub observatie cit si la o parte din cele care au fost 
prezentate de alti autori, manifestárile cutanate ale bolii sub forma de 
larva currens au evoluat si cu eozinofilii de sub 1095. = — | 
‘Forme clinice de boală — complicații. Formele clinice asimptomatice 
în strongiloidoză se intilnese in circa 20% din cazuri, deci într-o proporţie 
mai mică decit în alte boli parazitare. În funcţie de masivitatea infestärii 
ca şi de gradul de rezistenţă al organismului, boala poate îmbrăca forme 
uşoare, forme medii sau forme severe. Formele uşoare aparţin cazurilor 
cu o simptomatologie neînsemnată, în care o eozinofilie mai mult sau 
mai putin crescută, atrage atenţia asupra unei eventuale parazitoze, 
care se confirmă o dată cu identificarea larvelor parazitare în bilă sau 
în materiile fecale. 1n formele medii de strongiloidozá, forme clinice care 
împreună, cu cele uşoare constituie pind la 50—60% din cazuri, boala se 
însoţeşte de dureri abdominale, balonări, greturi, tulburări de tranzit 
intestinal. şi unele manifestări alergice (cutanate) sau neuropsihice. For- 
mele clinice severe. întrunesc o proporţie de aproape 20% din cazuri. 
Din categoria formelor severe fac parte cazurile care evoluează cu diarei 
severe, tulburări de malabsorbtie si denutritii avansate ca şi acele cazuri 
rare care se complică cu ocluzii, perforatii, hemoragii, abcese parietale 
sau granuloame.. Tot în categoria acestor forme severe de boală intra 
si strongiloidoza malignă care survine la malnutrifi, casectici, cancerosi 
sau la cei care au fost; supuşi la tratamente intense şi prelungite cu cor- 
tizon sau antimitotice (imunosupresive). La imunodeprimaţi boala poate 
să evolueze relativ frecvent spre exitus (Lyoveity şi“ colab. 1982, Car- 
valho gi colab. 1983 g.a.) = v Ny We aq 
„Pe lingă asemenea forme clinice ca cele amintite, unii autori adoptă 
_o clasificare în care pornese de la manifestările clinice de care poate fi 
dominată boala într-un caz sau altul. Plecînd de la un asemenea criteriu, 
considerăm că formele pe care le imbracä boala, in ţară la noi, s-ar putea 
încadra îu forme gastro-intestinale, forme hepato-biliare, forme cutanate 
şi forme neuro-psihice. De fapt aceste forme clinice diferite nu pot să fie 
net separate. Predominenta unor simptome se. face, de obicei, pe un 
fond de boală in general asemănător. Formele clinice rezultate din locali- 
zarea parazitului in alte organe (cum ar fi aparatul genito-urinar) sint 
Prognosticul  strongiloidozei este in general favorabil, deşi San 
Juan F (1971) arată că totuși 0,7% din cazuri sint mortale. 


4.7.5. Diagnostie pozitiv ` 


5. + Un diagnostic pe cale clinică este destul de dificil in strongiloidoză. 

Eozinofilia sanguină frecvent prezentă, desi destul de capricioasă, ne 
este de folos 'ca preţios semn de orientare. Totuși în cazurile suspecte 
trebuie să se încerce stabilirea unui diagnostic pozitiv prin identificarea 
parazitului. Aceasta se poate face prin diferite metode. Cel mai frecvent, 
în practică, diagnosticul poate fi obţinut; si în urma unui examen direct, 
mai ales atunci cînd laboratorul primeşte o probă proaspătă si reprezen- 


552 


tativa (recoltată din diferite părţi ale seaunului) (Plansa V). Dacá exa- 
menul pe această cale se repetă de cel putin 2 —3 ori (si pe probe recol- 
tate la 7 —10 zile interval) si dacá examinarea la microscop este făcută 
cu atenţie, numărul rezultatelor corecte poate fi ridicat si printr-un exa- 
men direct piná la peste 40%. 

Rezultate superioare examenului direct se obtin prin cultura in labo- 
rator a larvelor de strongiloizi, după o metodă initial preconizatä de Ho 
Thi Sang (1966). După această metodă materiile fecale din proba adusă 
se amestecă cu pulbere de cărbune vegetal pină se obţine o pastă semi- 
consistentă. Această pastă se așează într-o cutie Petri, în așa fel, incit 
să formeze o moviliţă care prin virful ei să atingă capacul cutiei. Larvele 
de .strongiloizi, datorită geotropismului negativ se vor urca pe pereţii 
movilitei pînă ating capacul. De aici datorită higrotropismului lor se vor 
aduna în picăturile de condensare care se formează între timp pe capacul 
cutiei. Larvele vor putea apoi fi identificate la microscop în aceste pică- 
turi. Dăncescu (1967) face metoda mai uşor de aplicat in practică, folosind 
in locul cutiilor Petri, cutii din material plastic de genul recipientelor fo- 
losite in industria farmaceutică. După această metodă rezultatele pozitive 
ar trece de, 50%. S An di ó | | 

 Rezultate ceva mai bune in diagnosticul strongiloidozei, se obtin 
printr-o metodă asemănătoare adoptată de Harada si Mori după care 
cultura larvelor se face pe benzi de hirtie de filtru aşezate in eprubete. 
Metoda n-a căpătat; extindere la noi si specialiștii fac mai degrabă apel 
in scop de diagnostic la metoda Baermann, după care rezultatele pozitive 
pot apărea la aproape 90% din cei parazitati. Metoda ceva mai laborioasă 
poate fi utilizată cel puţin în cazurile problemă,. punind judicios in va- 
loare higrotropismul larvelor (tendinta acestora de a trece dintr-o zoná 
mai uscată într-o zonă mai umedă) si termotropismul lor (tendinţa de 
a trece dintr-o zonă mai puţin caldă in ana mai caldă). Metoda trebuie 
să se facă cu. scaune cit mai recente (cînd larvele în stadiul rabditoid sint 
neinfestante) cu o cantitate suficientă de materii. fecale (cel puţin de 
10 g) si cu o temperatură a apei care va trebui să fie in mod constant 
menţinută la 450 (Ho Thi Sang 1966). | 

. in practic’ diagnosticul parazitologie in strongiloidoză poate fi 
pus la aproape trei din .patru bolnavi si prin examenul bilei obţinut, 
prin tuba) duodenal. Prelevarea prin capsula duodenală (enterotest) folo- 
sită în diagnosticul giardiozei, a fost extinsă si in strongiloidoză. De 
asemenea recent Georgescu 1983, foloseşte sonda Nelaton pentru recol- 
tare din rect a produselor de examinat. 
... | În formele pulmonare de boală, un diagnostic etiologic se face prin 
identificarea parazitului in sputá. .. | age n 

In sfirgit pentru un diagnostic pozitiv mai poate fi folositá si biop- 
sia jejunală care-și găseşte justificare mai ales in controlul eficienţei unor 
tratamente instituite. În cazurile urmărite de noi, metoda biopsiilor s-a 
arătat de un real folos. (Gherman si colab., 1985) (Plansa V). 

Desi în strongiloidozá este vorba de un parazit de o localizare 
tisulară cel putin parţială, totuși acesta nu pare să solicite sistemul 
imunitar in aşa măsură incit să beneficiem si de metode de imunodiag- 
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nostic. Asocierea, bolii cu hipogamaglobulinemii (Brandt, 1981), gravitatea 
mai mare a acesteia la imunosupresafi ca si variatiile in valorile diferi- 
telor fracțiuni globulinice, nu sint lipsite de valoare practică. — 


„4.1.6. Diagnostie diferenţial 


În primul rînd in strongiloidozá trebuie să avem in vedere un diag- 
nostic diferenţial cu anchylostomiaza. În scaunele celor infestati de An- 
chylostoma duodenale se elimină ouăle caracteristice după care se poate 
face un diagnostic pozitiv în această parazitoză. Nu după mult timp 
insi aceste ouă pot ecloza, iar larvele care apar nu sint uşor de dife- 
rentiat de cele de Strongyloides stercoralis. De aceea, acolo mai ales unde 
ne putem aştepta şi la o anehylostomiazá, este necesar ca diagnosticul 
de. strongiloidoză să fie făcut pe scaune cit mai proaspete, in aga fel 
încît; eventualele ouă de anchylostomä să nu mai aibi timpul să eclozeze. 

Eozinofilia care însoţeşte de obicei cazurile de strongiloidozá este 
prezentă $i in alte numeroase boli parazitare sau neparazitare, asa incit 
nu poate fi folosită decit in parte, ca element de diagnostic diferenţial. 
Valorile ei in general moderate şi curba ondulată pe care o înscrie (din 
cauza autoinfestárilor) asemănătoare sub acest raport, numai cu aceea 
din oxiurazä, ne pot uneori fi de folos. ` I es RTE 

Din punct de vedere clinic strongiloidoza, din cauza evolutiei cro- 
nice si de lungă durată şi mai ales din cauza simptomatologiei abdominale 
din etajul superior, este de multe ori confundată cu un ulcer gastric 
sau duodenal, o duodenită sau gastroduodenită, o colecistita sau chiar 
o hepatită. Acest lucru este si mai mult posibil dacă ţinem seama de 
implicaţiile numeroase pe care această parazitoză le are in general, in 
gastroenterologie. De un real folos în asemenea cazuri sint pe de o parte 
examenele radiologice, endoscopice sau diferite teste de laborator și pe 
de altă parte un aport important în lămurirea acestora îl pot aduce con- 
trolul şi urmărirea, cozinotilici sanguine si mai ales examenele microsco- 
pice necesare identificării parazitului. Au fost de asemenea destule cazuri 
de strongiloídozá care au fost luate drept febră tifoidă sau dizenterie. 
Şi în aceste cazuri laboratorul trebuie să-şi aducă aportul prin efectuarea 
de coproculturi şi, pe de altă parte, prin examene microscopice repetate 
de materii fecale sau de bilă. Nici diagnosticul diferenţial cu o apendicită 
nu este uşor de făcut; într-o boală care evoluează şi cu o formă apendi- 
culară. 4 7 uade 


: — Dupä.cum se ştie o apendicectomie efectuată in aceste cazuri (intil- 
nite in special la copii), nu opreste suferinta bolnavilor, in timp ce trata- 
mentele antiparazitare instituite, fae să disparä fenomenele. dureroase. 

. Problemele de diagnostic diferential in strongiloidozá devin si mai 
dificile prin formele clinice mai aparte pe care le poate imbráca uneori 
boala si din cauza complieafiilor severe care pot surveni uneori in evolutia 

acesteia. MoN Me AG AS n 
| Astfel, tulburärile de malabsorbtie care apar in. formele diareice 
grave de strongiloidozá, trebuie diferentiate de acelea oarecum asema- 
nătoare, determinate de alţi paraziți sau de afecţiuni intestinale de etio- . 
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logie cunoscută (bacteriene, alergice, medicamentoase, etanolice etc.) 
sau necunoscute (boala Crohn, jejunoileite, tumori). Pe bună dreptate 
Gheorghescu (1982) subliniază că în aceste cazuri este necesar să se ape- 
leze la explorările paraclinice de importanţă diagnostică si fiziopatologică 
cum sint: examenul coproparazitologie, examenul radiologic intestinal, 
tubajul duodenal, hemograma, teste de digestie și absorbţie, explorări 
imunologice. si biopsia jejunală, | 

O investigare la fel de complexă o cer si cazurile care evoluează, 
la casectici si imunodeprimati, bolnavi la care parazitul rispindit in dife- 
rite organe poate determina necroze, formare de abcese, granuloame, 
transformare grăsoasă la nivelul ficatului ete. 

.. Aspecte particulare de diagnostic pozitiv. si diferenţial rezultă din 
faptul că şi în această parazitoză au fost deserise sindroame oclusive 
intestinale şi pe de altă parte au fost citate implicaţii severe de ordin 
pulmonar, cardiac, renal, endocrin sau cerebral (meningite în urma unor 
bacteriemii cu E. coli). Ht 

În sfirgit un diagnostic diferential putem fi obligati să-l facem si 
in cazul manifestárilor cutanate sau nervoase ale bolii. Larva currens 
însă din strongiloidozá se deosebeşte de larva migrans de altă origine prin 
viteza mare de progresiune si multiplicitatea leziunilor. În cazul afectiu- 
nilor nervoase, oricit de greu ne-ar veni sí ne gindim la o parazitozá, 
totugi asa dupá cum am vázut uneori trebuie s-o facem, mai ales atunci 
cind afecţiuni de acest fel evoluează si cu o eozinofilie. 


4.7.7. Tratament 


In strongiloidozá, ca si in alte parazitoze, multá vreme n-am bene- 
ficiat de pe urma unui tratament eficient. Diferite tratamente incercate, 
pe lingá faptul că duceau la o proporţie redusă de vindecări, mai erau în- 
sotite şi de multe efecte secundare nedorite. 

În prezent în tratamentul strongiloidozei se folosește Thiabenda- 
solul (Mintezolul ), pamoatul de pirviniu ( Vermigalul ) si Mebendazolul 
(Vermox ). 

. Thiabendazolul este un derivat imidazolie, cunoscut în comerţul 
farmaceutic sub numele de Mintezol. Se prezintă sub formă de compri- 
mate de 0,500 g si sub formă de suspensie, in flacoane de 15 ml, la o 
"concentraţie de 1 g/5 ml. Preparatul se absoarbe repede din intestin si 
atinge concentratia maximá in singe dupá 3—4 ore. Se eliminá sub forma 
de metaboliți prin. urină si într-o cantitate redusă si prin fecale. Într-o 
cantitate mică se elimină şi prin lapte. 1 

Contraindicaţii. Nu se administrează la gravide si in cursul lactatiei 
si se cere prudență în afecțiunile hepatice si renale. 

Mod de administrare. Preparatul se administrează in doza de 0,50 g/ 
kilocorp/zi, fără a se depăşi la adult 3 g pe zi. Tratamentul se face 2 
zile consecutiv, medicamentul administrindu-se într-o priză unică sau în 
două prize (dimineaţa şi seara) după mese. Comprimatele sînt mai întii 
zdrobite si apoi inghitite. În tratamentul ambulator noi am administrat 
medicamentul în doza de 1 g pe zi timp de 5—6 zile. 
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Bfecte secundare. Cel mai: "frecvent poti să apară cefalee, greturi, 
vărsături, dureri epigastrice, stări de oboseală si somnolentá. Datorită 
toxinelor parazitilor omoriti poate să-şi facă apariția şi o urticarie trecă- 
toare. În metoda de administrare a preparatului în doza de 1 L4 pe zi, 
efectele secundare au fost: minime. 

Eficacitate. Mintezolul pare inzestrat in finn dur strongiloidozei 
de o eficacitate deosebită, proportia celor vindecati chiar dupš o singurá 

cura trecind si de 90%: Pentru mai multă, siguranţă sînt autori care reco- 
mandi si o a doua; cură la 10 zile de la prima (Nitzulescu V., 1983). 

Controlul după tratament trebuie să certifice lipsa parazitului din 
bili si din materiile fecale si trebuie să verifice valorile eozinofiliei. O 
eozinofilie încă ridicată pledează după cei mai multi autori. pentru per- 
sistenta parazitului în organism. 

+ Pamoatul de pirviniu (Vermigal). Preparatul Zt folosit de mai multi 
ani in tratamentul oxiuriazei, împotriva, căreia se bucură de o eficientă 
destul de ridicată. Este cunoscut în comerţul farmaceutic, pe lingă nu- 
mele de Vanquin $i sub acela'de Povan Povanyl . sau’ Molevac. La noi 
este comercializat sub aimee de Vermigal si: se prezintá sub oa unei 
ss pene iP [554 : 

„ Contraindicatii. cm are 
Mod de administrare. Doza cea mai frecventă acceptată este. de 
5 mg/kilocorp, timp de 7 zile, metodă după care l-am administrat si noi. 

Efecte secundare. Preparatul &e* consideră că este bine suportat, 
desi au fost semnalate în cazuri rare dureri abdominale, tulburări: de tran- 
zit intestinal (diaree), ameteli. 

Eficacitate. ORCA de. vindecare este inferioară aceleia obţinute 
prin Mintezol. 

Mebendazolul este un derivat. de benzimidazol, care acţionează asu- 
pra parazitilor nematozi, impiedicindu-i sa folosească, glucoza. În mare 
parte se elimină din organism cu materiile fecale. — 

Contraindicaţii. Nu se administrează la gravide şi la copii sub’ 2 ani. 

Mod de administrare. Se administrează. 2 comprimate (a 100 mg 
comprimatul) pe zi timp de 3—4 zile. Oa doua cură peste 10 —14 zile 
este recomandată in strongiloidoză. ` 

Efecto secundare : nu are. `. 

Bficacitate. Este inferioară Mintezolului, dar destul de bună, ca Sá 
| poată, fi folosit in lipsa acestuia (Mravak şi colab., 1983). 
În sfirsit în cadrul acestui capitol trebuie să mai amintim că la 
bolnavii de strongiloidoză nu li se va administra cortizon. Corticoterapia 
poate Les à CU a o. strongiloidoza veche, latenta. |; i 


i 04:7,8. Epidemiologie 


Rezervorul de infectie. Omul bolnav sau purtătorul sănătos de pa- 
raziti, constituie principalul rezervor de infecție al bolii. 

* Larvele rabditoide apar în dejectii la aproximativ 3—4 säptämini 
de la data infestárii si se pot elimina cu oarecare intermiten {a pe toată 
perioada de parazitism intestinal. După cum am mai amintit, la cei 
asimptomatici, la cei parazitati şi nedepistati ca si la cei tratati incom- 
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plet si nesterilizati din punct de vedere parazitologic, parazitul se poate 
mentine in organism si pini la 30—40 de ani. 

. Un rol mult mai putin important ca rezervor de infectie ar putea 
să revină si ciinelui sau pisicii, la care s-a găsit; o specie asemănătoare 
de Strongyloides stercoralis. . i | 

Cai de transmitere. Evolutia parazitului se face pe sol. Ín evolutia 
directă, larvele rabditoide eliminate o dată cu dejectiile se pot transforma 
direct in larve strongiloide (filariforme) capabile să treacă la om. În 
evoluţia indirectă, larvele rabditoide eliminate se maturizează pe sol, 
se acuplează iar femela va depune ouă embrionate din care vor rezulta, 
larvele strongiloide însoţite de aceeaşi capacitate de infestare pentru om. 
Rezultate pe o cale sau alta, aceste larve pot ajunge în organismul omu- 
lui trecînd prin pielea descoperită sau pe cale digestivă (prin alimente). 
Această transmitere la om este posibilă mai ales că parazitul in mediul, 
extern, în condiţii de umiditate suficientă şi de căldură rezistă destul 
de mult. Ráspindirea bolii este favorizată de faptul ci in. condiţii de 
igienă necorespunzătoare, dejectiile omului ajung destul de frecvent să 
polueze solul. Folosirea dejectiilor de om netratate ca ingrisimint in 
agricultură contribuie de asemenea la poluarea solului si räspindirea 
bolii. _ | 
In sfirsit, după observaţii recente strongiloidoza se poate transmite 
si pe cale sexuală atit la homosexuali cit si la heterosexuali (Keystone 
si colab., 1980, Phillips si colab., 1981). apeh 

Masa receptivă. Boala este mai frecventă in mediul rural si în spe- 
cial la aceia care prin specificul muncii (muncitorii din cărămidării, ca- 
riere de piatră, culturi umede, legumicultori ete.) vin mai mult în contact 
cu solul eventual poluat. Mai des întilnită la adulţi, boala asa cum am 
menţionat este depistată destul de frecvent si in rindurile copiilor, recep- 
tivitatea fiind generală. | | 

Strongiloidoza nu este la noi o boală rară, aşa cum pare să reiasă 
diu unele statistici. Se poate spune cá a fost găsită peste tot acolo unde 
a fost căutată. Cazurile tot mai numeroase prezentate de diferiți autori 
in ultima vreme dovedesc acest lucru. | 


4.7.9. Profilaxie 


Măsuri îndreptate împotriva rezervorului de infectie. Depistarea si 
tratarea celor parazitafi se impune ca o măsură de primă importanţă. 
Tratamentul pînă la sterilizare, trebuie însă să fie urmat de inactivarea 
dejectiilor eliminate. | 

Rolul eventual de rezervor al bolii ce-ar putea sí reviná ciinilor sau 
pisicilor, obligă la măsuri împotriva acestora (stirpirea vagabondajului, 
tratare eto.). | 

Măsuri îndreptate împotriva căilor de transmitere. Printre aceste 
măsuri trebuie avute in vedere în mediul rural in special construirea, 
de latrine corespunzătoare si de utilizare a lor corectă. Dezinfectia perio- 
dică a acestora este justificată. De asemenea in acelaşi scop se va face 
inaetivarea dejectiilor omului înaintea folosirii lor ca ingräsämint. 


e. 
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Măsuri de protecţie a masci.receptive. In terenuvile eventual poluate 
se va folosi încălțăminte de protecţie (cizme de cauciuc). A Miinile se vor 
intretine curate iar fructele si zarzavaturile vor fi bine spálate inainte 
de a fi consumate. Educatia sanitara poate să fie de un real. Tolos si 
in combaterea si DR acestei parazitoze. 
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4.8, Ankylostomidoza 


4.8.1. Definitie 


Această boală este provocată de prezența in organismul uman à 
unor helminti nematozi apartinind la două genuri deosebite, si anume : 
genul Ankylostoma cu specia duodenale si genul Necator cu specia ameri- 
canus. Ambele fac parte din familia ankylostomidae. Desi apartinind la 
genuri deosebite, ambele specii au o biologie si o actiune patogenicá cu 
totul asemánátoare. De aceea, urmind indrumárile publicate de C. I. 
Skriabin si Schultz in 1931, le vom studia impreunš in acelasi capitol care 
va purta numele de ,, Ankylostomidozá", nume al familiei comune — anki- 
lostomidae —din care fac parte. Atunci cînd vom socoti necesar să ne 
raportăm numai la una sau alta din cele două specii vom utiliza denu- 
mirile de ankylostomiază cînd va fi vorba numai de A. duodenale şi ne- 
catorozi cînd va fi vorba de N. americanus (fig. 129, 130). 

| 


4.8.2. Repartitie geografică — freeventa 


Ankylostomidoza este răspîndită pe tot globul intre paralela 45° 
latitudine nordică si 30latitudine sudică. În regunile tropicale acești pa- 
raziti trăiesc la suprafaţa solului şi dau în consecinţă afecţiuni de supra- 
față. În regiunile ou climă temperată sau oarecum rece ei nu se pot 
dezvolta, la suprafaţa solului ci numai în profunzime unde găsesc căldura 


` 


şi umezeală de care au nevoie. Acest climat îl găsese în interiorul mine- 
lor şi acolo ankylostomidoza este cunoscută și sub denumirea de „boala 
miinilor” si reprezintă o boală profesională. 

i în ţările europene predomină ankylostomiaza ; în ţările asiatice, 
afrieane si americane predomină necatoroza. Există însă regiuni în care 
ambele boli coexistă, ca de exemplu în Transcaucazia şi Asia centrală 
sovietică (Podiapolskaia). | 
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Fig. 129. — Ankylostoma duodenale. Femela (după Guiart). 
a —orifciu anal; c — capsula bucală ; e — esofagul; i — intestinul; u — uterul; v — 
orificiul vulvar; ov — ovarul, 


Fig. 130. — Ankylostoma duodenale — 
Mascul. 
a — capsulă bucală ; e — esofagul; i — intestinul; pe— 
por excretor; ge —glandà cervicală ; t — testicul; it — 
începutul testiculului; vs — veziculá seminală; ce — 
cz canal ejaculator; cp — coastele pungii copulatoare; 
s —spicul (după Schultness). 


4.8.3. Etiopatogenie 


Morfobiologia celor două specii, Ankylostoma. duodenale. Este un 
vierme nematod, deci cilindric, mic. Masculul măsoară 8—10 mm pe o 
grosime de aproape 1/2 mm. Femela poate ajunge la lungimea de 20 mm 
pe o grosime de 1 mm. $^ ^v satan se ATP pama 

 Ambele sexe posedă anterior o capsulă bucală caracteristica. Este 

^0 formație capsularä, care prelungește înainte extremitatea anterioară a 
“corpului, servind ca un vestibul bucal. În fundul capsulei se deschide eso- 
fagul constituit din 3 lobi, denumiți „lobi faringieni”, unul dorsal gi cei- 
lalti doi lateroventrali. Capsula este intoarsa spre fata dorsalá formind 
<a un unghi cu restul corpului, dorsal, așa incit deschiderea ei este îndrep- 
tată posterior. Buza ei ventrală devine superioară lar cea dorsală devine 
inferioară... i " uw Lus uf. o 
Pe marginea ventrală a orificiului capsular, devenită superioară, 
‘se găsesc două perechi de cirlige puternice al căror Tol este de a menţine 
“porţiunea mucoasei intestinale a gazdei pătrunsă in capsula, pucală.. 
Pe buza dorsală (devenită inferioară) a capsulei se găsesc doi dinţi (fig. 131). 
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Numele ,,ankylostoma’’, care înseamnă gură incirligatá, se referă la 
cele două perechi de cirlige ale capsulei precum şi la faptul că, in totali- 
tate, capsula bucală formează un fel de cirlig cu restul corpului. 

Atunci cînd prin mișcările de aspirație ale esofagului o porţiune din 
mucoasa bucală este aspirată in capsulă, cele două perechi de cirlige o 


Fig. 131. — Ankylostoma duodenale 


A — capsulă bucală de profil; B. — vedere pe fata dorsală ; a — creste 

ventrale; b — scheletul capsulei bucale; c — dinte faringian acolat 

de capsulă; d —lame faringiene lateroventrale; e — faringe (după 
E. Brumpt). 


perforeazá si o împiedică de a se mai intoarce la locul ei. Lobii esofagieni 
lateroventrali posedă fiecare cite o lamă tăioasă care pătrunde în interio- 
rul capsulei, iar lobul dorsal o formaţie ca un dinte lung care merge pe fata 
dorsală a capsulei. Aceste formaţiuni ajută la hăcuirea porțiunii de mucoasă 
intestinală pătrunsă şi reţinută în interiorul capsulei bucale. Singele care 
se revarsă din aceste traumatisme şi care 
umple capsula va trece mai departe prin 
esofag în intestinul viermelui. El este impie- 
dicat să se coaguleze prin secreția unor 
glande care se deschid în interiorul capsulei 
bucale (fig. 132). | 
Această salivă anticoagulantă are 
drept efect nu numai împiedicarea blocării 
capsulei bucale de către cheaguri de singe, 
dar imbibind mucoasa hăcuită împiedică 
singele să se coaguleze şi după desprinderea: 
viermelui, ceea ce măreşte şi mai mult 
pierderea de singe de către gazdă. Este pj; 132. — Modul de fixare al An- 
acelaşi fenomen cunoscut de mult si la lipi- kylostomei pe mucoasa intestinală. 
tori : rana făcută de ele singereazá si după © porțiune din mucoasă intră în in- 
desprinderea, lor. teriorul capsulei, 

Al doilea caracter particular al anky- Pacea ere seules mucoasei; pi 
lostomidelor este punga copulatoare a mas- seed Liberia: vo (dupa Gotan) 
culului. Este ca un fel de clopot posterior 
sau, şi mai plastic, este ca o umbrelă ţinută deschisă de nişte coaste alcá- 
tuite din ţesut muscular si subcuticular. Această umbrelă se aplică dea- 
supra orificiului vulvar al femelei în momentul acuplării (fig. 133). 
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Diferitele dispozitii si numär ale coastelor de intărire ea pungii copulatoare 
a masculului sînt caracteristice pentru diferitele genuri şi specii ale familiei 
ankylostomidae. Deosebirile dintre cele două specii care ne interesează în 
acest capitol sint reprezentate in figura alăturată (fig. 134). 


pie 


Fig. 133. — Ankylostoma dodenale. Punga Eig. 134. — Necator americanus. Punga 
copulatoare. UN 4 , copulatoare, a masculului. 

a —spiculi; b —două coaste' Romani. a c. adonat tj ,a —spiculi; b — coaste anterioare; c — coaste antero- 

antero-externe; d — două coaste: mijlocii; e — coasta ` ‘externe; d — coaste mijlocii; e — coaste postero-externe 


. postero-externä ; f — coastă posterioară (in parte după — - f —coaste posterioare (după Stiles în E. Brumpt). 
H. Railet în E. Brumpt). J 1 


În fundul pungii copulatoare, pe versantul ventral al unui tubercul 
median se gáseste orificiul cloacal din care ies doi spiculi lungi de 2 mm care 
pátrund in orificiul vulvar al femelei, in momentul împerecherii. Acupla- 
rea durează mai multă vreme, cei doi viermi acuplati avind infätisarea 
literei Y. Ei sint uniţi temporar unul de altul printr-o substantä lipi- 
cioasă seeretatá de anumite. glande „„cinementare e" care se deschid în 
interiorul pungii copulatoare. 

La Ankylostoma duodenale femela este mai mare decit masculul. 
Ea măsoară 15—20 mm lungime pe o grosime. de 1 mm. Anterior se ter- 
mină cu o capsulă 'bucală asemănătoare celei. a masculului, i iar posterior. 
sub forma unui unghi obtuz terminat printr-un spin moale caracteristic. 
Orificiul vulvar se. găseşte situat posterior de mijlocul corpului. 

Ambele sexe se hrănesc lacom cu singe pe care-l ES prin hăcui- 
rea mucoasei intestinate a gazdei lor. grey 

Morfologia speciei Necator americanus în linii mari este asemáná- 
toare. Paraziţii sînt însă mai mici : masculul măsoară, 5 —8 mm, jar femela 

7—13 mm (fig. 135). . | 
— Capsula lor bucală este însă, lipsită de cirlige. În locul lor se găsesc 
două lame tăioase semicirculare. Dintele lobului esofagian dorsal este 
liber in eapsulá iar in locul celor doi dinţi inferiori se găsese patru. Bursa 
eopulatoare a masculului prezintă o dispoziție deosebită a coastelor de întă- 
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rire reprezentate pe fig.134. Femela 


ÿ à 
nu mai prezintä spinul terminal i z 
caracteristic speciei A. doudenale, n 
iar vulva eise gáseste in jumátatea A. a) 


anterioarä a corpului. Ouäle au 
aproximativ aceeaşi lăţime, dar 
sînt ceva mai lungi si au de obicei 
ceva mai multe blastomere. Este 
totuşi greu de identificat specia 
după forma si numărul blastome- 
relor astfel incit dacă la examenul 
eoproprazitologie se vor găsi ase- 
menea ouă le vom numi ouă de 
ankylostomidae fără a specifica 
apartenenţa specifica. ` | 
Biologia ambelor specit. Am- 

bele specii se hránese cu singe pe 
care-l sug cu lácomie, depäsind 
nevoile lor alimentare, intrucit fo- 
losesc sîngele şi pentru a extrage 
din el oxigenul de care au nevoie 
(Wells). Ele elimină prin orificiul 
anal sînge roşu, nealterat, cedind o 
parte din oxigenul cu care este 
incáreat. O comportare asemănă- 
toare faţă de singe au $i purieii. 
Si acestia eliminá prin orificiul anal 
singe roșu, depășind nevoile ali- 
mentare. La purici însă excesul din 
sîngele supt va servi pentru alimen- 
tatia larvelor care se hrănese cu 
materiile fecale ale adulţilor. 

< Dar ankilostomidele nu se ` 
hránese numai cu singe ci $i cu 
epiteliu intestinal si detritusuri de 
mucoasä pátrunsá in capsula bu- | 
calá.Unii autori semnaleazá aceasta Fig. 135. — Necator americanus. 
acțiune în modul următor : ,,Anki- M — mascul; 4 hs << meme nd a — 

lostomele pase mucoasa intesti- | ; 
nai”. 5. wi 3 
Evoluţia celor două specii. Acuplarea celor două sexe are loc in cavi- 

tatea intestinală a gazdei. Femela depune numeroase ouă — cirea 10 000 
de ouă în 24 de ore. Ele sînt eliminate o dată cu materiile fecale. În momen- 
tul ajungerii lor la exterior au deja 2 sau 4 blastomere. Ouăle de A. duo- 
denale sint; ovalare, ele măsoară în genere 40 pe 60 de microni. Cele de 
Necator americanus sint ceva mai alungite, ele másurind în lungime 70 — 
75 microni pe o lăţime de 35—40 microni. Numărul blastomerelor eli- 
minate la necatori poate depăşi 4 (fig. 136). 

 "Ajunse în mediul extern in ou se formează o primă larvă care este 
rabditoidă, adică posedă două umfláturi esofagiene, din care cea de-a doua 
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este sferică. Această larva eclozează si ajunsă in mediul extern va näpirlii 
dind naştere unei a doua larve care este strongiloidá, adică esofagul ei este 
cilindric-alungit si prezintă o singură umfläturä. Această a doualarvà va 
nápirlii din nou după citeva zile dar va rămîne îmbrăcată eu exuvia larvei 
precedente. Ca şi aceasta este strongiloidá dar rămasă închistată în propria 


Fig. 136.—Oua de Ankylostoma duodenale (dupá E. Brumpt). 


ei exuvie. Ea şi-a terminat evoluția în mediul extern. Este larva infestată 
inchistatá, care se plimbă la suprafaţa solului în căutarea unei noj gazde. 

Larva inchistatá infestantá nu se mai hráneste in mediul extern. 
Ea poate totusi rezista multä vreme, timp in care este minatá de anumite 
tropisme, dintre care higrotropismul pozitiv (care o determină să treacă 
dintr-un mediu mai uscat intr-unul mai umed) si geotropismul negativ 
care o determină să se urce de pe un suport mai jos pe altul mai ridicat 
indepártindu-se de sol. Aceste două tropisme se combină şi fac ca larvele 
inchistate să se urce pe vegetalele umezite de rouă. = — | 

Un alt tropism de care ele aseultá este termotropismul pozitiv care — 
asociat cu histotropismul pozitiv (de a pátrunde in tesuturi) le determina, 
să se introducă în organismul unei noi gazde prin pielea pe care o perfo- 
reazá. Aceste larve inchistate măsoară 400 —600 microni pe 25 de microni. 
Aşa cum remarcă É. Brumpt, histotropismul de care este animată este 
pentru larvă si bun dar si rău. Bun atunci cînd este vorba de o nouă gazdă 
favorabilă cum este omul. Rău însă cînd e vorba de mamifere in care ea 
nu se poate dezvolta mai departe, cum este cîinele sau porcul, la care larva 
nu se mai poate dezvolta și moare. À rh Batai l | 

Înainte de a se inflitra în ţesuturi larva începe prin a se debarasa 
de exuvia în care fusese protejată. La locul de pătrundere apare o reacție 
tisulară de apărare care este cu atit mai intensă cu cit pátrunderile în piele 
sînt; mai repetate si, la nivelul pileii, se dezvoltă un răspuns alergic al orga- 
nismului gazdă. Acesta poate fi așa de puternie încît să împiedice pătrun- 
derea altor larve. El se însoţeşte de mincárime intensă care sileste pacientul 
la un grataj energic. Gratajul deschide porti de intrare $i pentru nume- 
rosi microbi din mediul extern. În felul acesta la locul de pătrundere a lar- 
velor se formează. o dermatită localizată, caracteristică și care e cunoscută, 
sub numele de ,,gurma minerilor”, deoarece a fost observată prima oară 
la muncitorii minieri, muncitori cel mai frecvent atingi de ankylosto- 
midoză. mr i 
Descoperirea modului in care se face infestarea in ankylostomidoze 
se datoreste unui accident de laborator. Looss studia larvele de ankylo- 
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stomide pe care le avea într-un mic cristalizor. Varsind din greşeală pe mină 
o parte din conţinutul cristalizorului simte după scurt timp un prurit in- 
tens. Racleazä pielea de pe mină si nu găseşte decit exuviile larvare ; lar- 
vele dispăruseră. Looss a înţeles că larvele pátruuseserá in piele si provo- 
caseră pruritul demaseator. Este un rar dar nu unic exemplu de oe poate 
aduce o greşeală acoidentalá, atunci cind este just interpretată. 

O dată străbătută această primă poartă care este pielea, larvele 
vor angaja în capilarele limiatice sau în cele sanguine. Cele pătrunse în 
capilarele limtatice vor fi distruse de către leucocite (Joyeux şi Sicé). Cele 
intrate în sistemul circulator sanguin vor urma cu circulația venoasă dru- 
mul pinä la inima dreaptă, de aici — pe calea arterei pulmonare — vor 
pătrunde in plimini, vor rupe capilarele fine ale acestei artere şi vor trece 
în alveolele pulmonare de unde, urmînd arborele bronsie, vor ajunge in 
fundul gitului. De aici — prin faringe si prin esofag — vor trece mai de- 
parte în duoden unde se vor opri si isi vor continua dezvoltarea pind la sta- 
diul de viermi adulţi. În acest scop ele vor suferi încă două nápirliri : una 
in duoden, care le va transforma in larve de stadiul IV, in care apare o 
capsulă bucală provizorie si o a doua năpirlire care le va transforma in larve 
de gradul V, ultimul stadiu piná la cel de adulfi. (Joyeux si Sicé). La unii 
indivizi care prin geofagie introduc de pe pámintul umed larvele prin gura, 
acestea ar putea ajunge direct in duoden fără a mai urma drumul sanguin 
cicrculator, dar ar putea si să străbată peretele tubului digestiv, să treacă 
în circulația venoasá si să urmeze acelaşi drum mai complicat arătat mai 
Sus. | | 
Este mult mai probabili aceastá din urmá cale de ajungere indi- 
rectă prin executarea unui circuit perienteric asemănător cu cel pe care-l 
urmeazá si larvele de ascarizi. | | 

— Infestare congenitală. În ankilostomiazá s-a dovedit posibilă şi o infes- 
tare congenitală. Howard (1918) a găsit ouă de Ankylostoma în materiile 
fecale ale unui copil de 14 zile. À 


4.8.4. Tablou elinie 


. Ankylostomidoza cuprinde in consecin{ä trei aspecte clinice : cutanat, 
pulmonar si intestinal. Dar ca la multe alte boli parazitare pentru produ- 
cerea de manifestări clinice este necesară o infestare parazitară mai intensă. 
Potrivit lui Smillie si Augustine (1926), în cazul unei parazitoze sub 25 de 
exemplare tulburirile clinice pot lipsi. Intre 25 si 400 exemplare se produc 
tulburări variate dar lipsite de mare gravitate iar peste 500 de exemplare 
tulburările clinice sint foarte grave. — . : 

Aspectul cutanat. Iritatia locală determinată de intrarea larvelor prin 
piele produce bolnavului o senzaţie de arsură, de tensiune și un prurit in- 
‘tens care il obligă să să grateze creindu-si astfel mici ulceratii prin care se 
pot introduce diversi mierobi. Se formeazä plíei eritematoase foarte pru- 
riginoase mai ales pe picioare, intre degete. Ele se intind lateral si pe supra- 
fata dorsali a piciorului cu formare de palpule, vezicule si pustule, urmate 
de eezematizare gi ulcerizare. | 
! Leziuni asemănătoare se produc adesea pe mini la cärämidari si la 
sobari care främintä lutul umed in care se pot gási larvele infestante. 
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Aspectul pulmonar e cauzat de trecerea larvelor in ciclul lor perien- 
teric. Trecerea larvelor din capilare în alveolele pulmonare este urmată 
de revärsäri de singe in alveole si de infiltrare leucocitarä. Bolnavul mani- 
festi o jenă respiratorie, fenomene de bronșită, de tuse, uneori expectoratii 
sanguinolente. Sint aceleaşi fenomene pneumonice care se produc şi în cursul 
ciclului perinterie al asearidului si la fel ca in ascaridiozá, radiologia arată 
umbrele pulmonare trecătoare ale sindromului Lóffler. În acelaşi timp eo- 
zinofilia sanguină creşte şi la suprafața pielii apare un Tag urticarian dato- 
rit alergiei.. Most (1957) raportează producerea posibilă de coriza si de 
dureri în gât datorate acelorași: manifestări alergice. Se mai citează răgu- 
seal, afonie. Bulow arată posibilitatea redesteptärii unui focar tuberculos 
(Joyeux şi Sicé) | f Ir ACE j 

Aspectul intestinal. Acţiunea locală à viermilor este multiplă : spo- 
liatoare, toxică, traumaticä si bacteriferá. Acţiunea spoliatoare este deosebit 
de importantă si poate duce la o anemiere considerabilă. Ea se datoreste 
cantităţii mari de singe pe care o pierde bolnavul. După cum s-a arătat mai 
sus, parazitii sug o cantitate de singe mai mare decît aceea necesară pentru 
satisfacerea nevoilor lor alimentare. Dar nu numai atit: glandele salivare 
ale parazitului au o puternică acţiune anticoagulantă datorită căreia, 
chiar după ce aparatul său bucal se separa de mucoasă, sîngele continuă 
încă să mai curgă citva timp. Concomitent, prin acţiunea sa toxică, vier- 
mele măreşte pierderea de singe, exotoxinele sale avînd o importantă com- 
ponentá anemiantă. Încă din 1890 Lussana dovedea că urinele purtärorilor 
de ankylostome sînt anemiante pentru iepure. În sfirsit, la acţiunea ane- 
miantă a ankilostomidelor se adaugă şi efectul numeroaselor ulceratii pe 
care ei le fac pe mucoasa intestinală si prin care se introduc numeroşi ger- 
meni patogeni. Reamintim experienţele foarte demonstrative efectuate 
incă de mult de către Oharleton. Acest autor a arătat că atunci cind se 
inocluează la iepure zilnic colibacili în cantități foarte mici se realizează, 
o anemiere importantă a animalului cu, reducerea globulelor roşii la 1/4 din 
cantitatea inițială. Or, în cazul ankylostomidozelor, prin numeroasele le- 
ziuni produse pe mucoasa intestinală, se pot introduce zilnic numeroşi co- 
libacili care vor contribui la intensificarea anemiei. 

Anemia ankylostomidozică apare în general după 2—3 luni de la in- 
festare şi se intensifică progresiv. La început numărul leucocitelor- poate să 
crească şi chiar să depășească 15 000. În acelaşi timp creşte si eozinofilia 
“sanguină. După putin timp însă atit leucocitoza eit şi eozinofilia au ten- 
dinta sí se normalizeze. Totusi eozinofilia rämine încă putin ridicată 
‘(in jurul a 8%): Scăderea numărului globulelor roşii este însă din ce in 

ce mai accentuată, ele putînd ajunge la 1 000 000 si chiar la 800 000 
pe mm. Pielea bolnavului devine galbenă, ca de ceară, este aspră şi uscată. 
Mucoasele capătă o paloare extremă. Se observă si anizocitoză cu predo- 
minarea microcitozei si policromatofiliei ; crește si numărul reticuloci- 
telor. Apar hematii nucleate. Scăderea, hemoglobinei ajunge la 30 7; şi chiar 
la 17%. Se instalează edeme care apar întii perimaleolar si se întind in 
totlungul membrelor inferioare. De asemenea se produc edeme faciale, mai 
ales la pleoape. Pulsul se accelerează, apar palpitatii, dispnee de efort, astm. 
Se aud sufluri anemice si se constată modificări electrocardiografice. Bol- 
navul se plinge de amețeli, vijiituri în urechi, lipsă de putere. În cazurile 
mai grave eozinofilia începe să scadă. Se poate ajunge chiar la eozinopenie 
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(Marnasvili si Tutunava, 1939), dar este. de prognostic nefavorabil. Pot 
apärea si epistaxiuri precum si hemoragii retiniene. 

Acţiunea traumatic’ exercitată de ankilostomie asupra mucoasei in- 
testinale. este de asemenea importantă. Numeroasele ciupituri adevărate 
ale mucoasei lasă, după îndepărtarea viermilor, ulceraţii care pot depăşi 
1 em. Stratul epitelial este decapat şi — repetind expresia lui Wigand — 
viermii parcă „pase mucoasa intestinală”. Între numeroasele eroziuni 
pe întreaga mucoasă apar multe puncte mici hemoragice. În acelaşi timp 
submucoasa este infiltrată cu leucocite eozinofile. Leziunile mucoasei se 
pot adinci şi pătrunde si în submucoasă. Lie Kean Joe (citat de Faust si 
colab.) a publicat mai multe asemenea cazuri. Cicatricele consecutive aces- 
tor leziuni adinci provoacă seurtäri si ingrosári ale peretelui intestinal, 
care devine neregulat — subtiat pe alocuri, îngroșat în altele. Cum însă 
in infestările masive din regiunile endemice prezenţa viermilor nu se măr- 
cineşte numai la duoden ci se poate întinde in tot lungul intestinului sub- 
tire pind la cecum, întregul intestin poate prezenta o stare de inflamatie 
cronică cu atit mai mult cu cit se complică si cu supraadáugarea de infec- 
tii bacteriene. În consecinţă se formează numeroase microabcese si întregul 
intestin subtire devine dureros si iritabil datoritá afectärii plexurilor ner- 
voase ale pereţilor. respectivi. Pe cale reflexă poate fi influenţată si 
mucoasa gastrică şi se poate produce chiar o dilataţie a stomacului. | 

Bolnavul acuză tulburări digestive ca: anorexie. (sau dimpotrivă 
bulimie), diaree, greață, vărsături, dispepsie. Dar fenomenul cel mai carac- 
teristic este epigastralgia care poate egala in acuitate pe aceea à ulcerului 
gastrie si pe care bolnavii nu o calmează decit prin ingerare de alimente, 
chiar de unele substanţe inerente ca simplul pămînt (geofagie). Regiunea 
epigastrică este sensibilă si la palpare. Tabloul clinic de mai sus ar putea 
fi numit sindromul dispeptic al ankylostomidozei. T.W. Sheehy si eolab. 
(1962) observá la 14 bolnavi de ankylostomidozá sindromul de malabsortie 
cu modificări histologice si radiologice ale mucoasei si steatoree. | 

Tulburări la distantă. Tulburări endocrine si nervoase : bolnavii ca- 

pătă o stare de apatie si de somnolenta, melancolie, ipohondrie si multi 
se pling de amnezie. Potrivit lui E.N. Pavlovski, copiii cu ankylostomiază 
se dezvoltă mintal cu 30—35 % mai putin decit cei sănătoşi. Ei manifestá 
perversiuni psihice ca geofagie, mitomanie, cleptomanie. 

Ca tulburări nervoase sint de remarcat : pierderea tonicitäfii mus- 
culare, greutate la mers, parestezii — amorteli, furnieáturi, răcirea extre- 
mitätilor, de asemenea abolirea reflexelor patelare. ]n cazurile foarte grave 
se notează amiotrofie pronunţată, pareze si chiar paraplegii. Se observá 
uneori si alterári ale simturilor, mai ales cea a gustului. 

Ca tulburäri endocrine se observä la copii intirziere in: crestere, 
intirzierea maturizárii sexuale si impotenta. 

Secretia gastrică poate fi influențată mergind pînă la hipo-si anclor- 
hidrie.. | 

Hoff si Shaby (1939) explica tulburärile nervoase prin ingreuierea 
absorbției vitaminei B din cauza alterárii mucoasei duodenale. 

Probleme rämase deschise. Darré (1909), Parisot si Fairise (1913) (ci- - 
tati de Joyeux si Sicé) au observat in ankylostomiazá apariţia unui icter 
hemolitic. Rezistenţa globulară era diminuată, hemoliza începea la 0,58 
CINa în loe de 0,42—0,48 % | l 
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Capacitatea anemiantă a ankylostomidozelor mătată mai sus, a 
determinat pe L.C. Brumpt si N. Duvoir (1944) să propună o infestare te- 
rapeutica ankylostomidozică pentru tratarea hiperglobuliei din maladia 
Vaquez. Dar această metodă terapeutică nu poate fi aplicată decit acolo 
unde sint asigurate condiţiile pentru’ ca infestatia provocată în scop te- 
rapeutie să nu se ráspindeascá i in jur (regiuni geografice eu elimá rece, dezhel- 
mintizare riguroasă a scaunelor ete. ). În afară de această obiectie trebuie 
tinut sema cá uneori existi si cazuri in care toxinele ankylostomidozice pot 
juca dimpotrivă un rol stimulator pentru organele hematopoetiee si pot 
duce la o hiperglobulie provocată a o e: antitate de hemoglebini i votat pă 
celei normale. | 


Diagnostic. Diagnosticul se pune prin eüsirea în materiile fecale : a ouá- 
lor caracteristice descrise mai sus. Ele nu vor fi confundate cu ouăle de 
Trichostrongili care ating lungimea de 90 microni, prezintă un pol mai ate- 
nuatsiun numár mai mare de balstomere. Cum este vorba de. ouă uşoare 
metoda, cea mai adecvată pentru punerea lor în evidenţă este o metodă, 
de flotatie — metoda Willis-Hung cu clorură de sodiu sau metoda Kalante- 
rian cu azotat de sodiu. Dezvoltarea oului pini la ecloziunea larvei se 
poate realiza foarte repede. In‘acest caz putem găsi in continutul intestinal 
larve pe care nu trebuie sit le confundám cu u acelea de Strongyloides sterco- 
ralis. De aceea Joyeux si Sicé recomandá o scurtă fierbere a materiilor fe- 
cale in eazuri in care examenul trebuie aminat mai mult timp. . - 

În lipsa găsirii de ouă se poate proceda la coprocultură pe cărbune, 
aşa, cum se procedează cu materiile fecale în unele cazuri de strongiloidoză cu 
Strongyloides stercoralis. Dar se pune din nou problema difer entierii acestor 
larve rabditoide. Pentru aceasta difer entiere imprumutiàn tabelul compa- 
rativ apartinind | lui Ho Thi Sang. 


"Tabelul VIII 


Larve rhabditoide  . Strongyloides Ti Ankylostoma şi Necalor 
Mărime 200—300 u/1—18 u T 250—300 u/15—16 y 
Esofagul Rabditoid | | Rabditoid | 
Cavitatea bucală „| Scurtă: 3—5 u ^ Lungă: 13—16 u 
Extremitatea post. " Moderat subliatá Foarte subfiatá . 
Coada Scurtă: 50—55 u | Lungă: 75—80 u 
Eboşă genitală Mare si netă I Micá si putin neta 

i „1 20—25 u/4—6 u PIE u 


Prin coadă Ho Thi Sang. denumeşte porțiunea ekian situatä 
între porul anal şi extremitatea posterioară. 

În rezumat, adaugă Ho Thi Sang, larvele rhabditoide de Malo 
toma si Neeator au o cavitate bucală Tungă, extremitatea posterioară 
foarte subtiatá si o formatie genitalit mica $i greu vizibila. 
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Metode de cultivare a larvelor de Ankylostoma duodenale $i 
| Necator americanus 


Metoda Harada- Mori pe bandelete de hîrtie de jiltru perfecționată de 
Sasa si colab. (1958). Se folosese eprubete 18 x 180 sau 20 x 200. Se 
introduce în eprubete 7 ml apă distilată sterilizată prin căldură. Se întinde 
pe o bandeletă de hirtie de filtru 1/2 g materii fecale lăsind neatinsă o 
margine de 5 om la extremitatea din stinga a bandei. Această extremitate 
va fi introdusă la fundul tubului în apă. Nivelul apei de la fund nu trebuie 
să ajungă la materiile fecale. Eprubeta se acoperă şi se închide ermetic 
eu o foiţă de celofan strinsă bine eu o sfoară subţire. Tuburile se menţin 
la temperatura de 20—30°, de preferat 28°. Se aşteaptă 8—10 zile. Un 
mie număr de larve infecțioase pot ajunge pe pereţii eprubetei sau pe fata 
inferioară a foitei de celofan. Se examinează apa din fundul eprubetei 
cu ankiloseopul (un aparat imaginat; de Sasa) constind dintr-o lentilă 
slabă într-o monturá tubulară aşezată într-un unghi convenabil pentru 
a se pune la un punct pe fundul culturii. Fundul tubului e iluminat la- 
teral. Viermii apar net în lumina reflectată. "e 

Diagonisticul imunologie nu a dat rezultate satisfäcätoare. S-a folosit 
in special intradermoreactia. Coventry si Taliafero (1927), Pirie, Rotif 
si Fergusson (1929), Sternberg si Rodriguez Molina (1931), Wei Pin- 
Tsing si Kuo Nien Kung (1958) au practicat-o la datele arătate, dar reac- 
tia s-a dovedit lipsitá de specificitate (E. Brumpt). Otto si Schugam (1942) 
semnaleazá o reactie de precipitare in jurul larvelor de Necator americanus 
in prezenta serului de la persoane infestate cu acest parazit. 

în 1958 L. Magandda Borzi şi L. Pennisi utilizează reacţia de fixare 
a complementului in 48 de cazuri de ankylostomiazá $i 20 de cazuri mar- | 
tori negativi. Din cele 48 de cazuri pozitive au dat rezultate exacte 40. Trei 
eazuri au dat rezultate indoielnice iar 5 rezultate fals negative. Din cele 
20 de eazuri de control numai douá au dat rezultate fals pozitive. 


4.8.6. Tratament 


Dintre medicamentele vechi vom mai cita încă Timolul, medicament 
de extractie din planta Thymus vulgaris. A dat si poate da încă rezultate 
satisfăcătoare si se găseşte cu uşurinţă acolo unde medicamentele mai noi 
lipsesc. Prezintă contraindicatii în cazul unor afecţiuni hepatice sau renale, 
afecţiuni deoompensate sau pe cale de decompensare a cordului, ulcerul 
gastroduodenal, virsta înaintată, starea generală deficitară, graviditatea. 

. Dozele care nu trebuie depășite sînt: între 2 $i 5 ani 0,2 — 0,5 g 
pe zi; între 6 şi 8 ani 0,6- —0,8 g pe zi; între 9 si 10 ani 1—1, 2 g pe zi; 
între 11 şi:15 ani 1,3—2 g pe zi; intre 16 si 20 de ani 2,5—3 g pe zi; 
între 21 si 50 de ani 4 g pe zi; peste 51 de ani 3 g pe Zi. 

. Doza zilnică se imparte in 4 prize care se administrează dimineaţa 
pe stomacul gol, la interval de cite 20 de minute. Administrarea se face în 
capsule amilacee. Timolul trebuie să fie foarte fin pulverizat $i capsulele 
_nu trebuie să fie prea pline pentru ca pulberea să nu fie tasata în blocuri 

care ar fi iritante pentru mucoasa gastrică. Tratamentul se repetă la fel 
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trei zile consecutiv. Tratamentul se face pe stomacul gol. O oră si jumá- 
tate după ultima priză se va administra un purgativ salin (nu uleios). 

Precauţii. Bolnavul va evita alcoolul două zile înainte $i două zile 
după terminarea tratamentului. Nu va ingera in acest timp aminofe- 
nazonš (piramidon) care 'este incompatibil eu Timolul..  . 

Noi am tratat cu succes un bolnav. cu Ankylostoma duodenale cu 
Timol. Am administrat urmátoarele doze progresive in cite trei prize, la 
interval de o oră: în prima zi 3 g; a doua zi 3,5 g; a treia zi 4 g. 
Tratamentul a fost foarte bine tolerat si bolnavul s-a vindecat. . 
= Potrivit datelor prezentate de Podiapolskaia timolul are o eficaci- 
tate mai mare in necatorozá decit in ankylostomiaza. ` aay 

` Teiraclorura de etilen. Se prezintă, ca un lichid incolor, ușor volatil, 
eu un miros caracteristic. Se descompune la lumină si trebuie păstrată 
la adăpost de lumină, în stiele închis colorate. Prin simpla invechire se 
descompune in contact cu aerul cu producere de fosgen, substanţă deo- 
sebit de toxică. Nu trebuie folosite produsele vechi. Pentru a se micşora 
contactul său cu aerul se foloseşte procedeul imaginat de J. Zschucke, 
şi anume de a se înlocui cu perle de sticlă golul rămas în flacon pe măsura 
utilizării medicamentului sau acela de a-l obţine în fiole mici. 

' Contraindicaţii : boli de ficat, boli pulmonare, ulceratii ale mucoasei 
digestive, hipotiroidie, hipocalcemie, perioada de lactatie (pentru a preveni 
hipocalcemia), debilitate înaintată, graviditatea, constipatia rebelă, alcoo- 
lismul. Se va evita terapia concomitentă cu metale grele (A. Davis). 
Ascarizii sînt excitati de tetraclorura de etilen putind căpăta o tendință 
la eratism. De aceea nu trebuie utilizată tetraclorura de etilen înainte de 

a ne fi convins că pacientul nu găzduieşte şi asearizi. 11000 

Pregátirea bolnavului. Cu cel putin 24 de ore inaintea administrárii 
tetraclorurii de etilen blonavul nu va mai ingera nici alcool si niei grăsimi. 
Seara dinaintea începerii tratamentului va lua o masă foarte ușoară | 

Administrarea medicamentului se va tace dimineaţa pe stomacul gol. 
Bolnavul nu va mai ingera nimie in tot cursul dimineţii, în afară de apă. 
Dozele ce depăşesc 1 ml se administrează în capsule gelatinoase, care tre- 
buie controlate spre a verifica dacă sint intacte. Dacă nu dispunem de 
capsule vom folosi flacoane din care se extrage cantitatea necesară care se 
introduce în sirop gumos sau în apă la care am adăugat 2 picături de 
Tween 80 sau se absorb pe bucățele de zahăr. i | 

După administrarea medicamentului e bine ca bolnavul să rămînă 
culeat cel putin 4 ore sau măcar să nu facă eforturi fizice. ` 

Nu este necesară administrarea de purgativ după medicament. Dim- 
_potrivä purgativul creşte numărul si intensitatea fenomenelor secundare 
si scade eficacitatea tetraclorurii de etilen (Carr si eolab., 1954; A. R. Pinto 
si colab., 1956 ; A. Lopez Rico si colab., 1956 ; Wang Chang Hi, 1959; Mai 
J'ai si eolab., 1959). | | ma 0 

Bolnavul va continua regimul fárá grásimi si alcool cel putin inca 
24 de ore după tratament. i 3 m . 

Nu s-a precizat modul de actiune al tetraclorurii de etilen. Viermii 
se elimină încă vii. ` TAN "Ts | 

. Doza recomandată de A. Davis in 1973 (O. M. S.) este pentru copii 
de 0,10 ml/kg, cu un plafon de 4 ml. La adult doza este de 0,10 —0,12 ml/kg; 
cu un plafon de 5 ml. Alţi autori, între care citäm pe R. Wigand (1953), 
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E. Brumpt Si Ho Thi Sang (1956), Wigand si Mattes (1958), recomandă 
pentru copii doze mai mici calculate la 0,20 ml pe an de virsta. 
J. Schneider contraindicá tetraclorura de etilen sub virsta de 10 ani. 
Ca fenomene secundare se citează greață si vărsături precum si dureri 
abdominale (mai ales epigastrice). De multe ori apar si fenomene nervoase 
(ameteli, cefalee) precum si psihice : stare de excitatie cu euforie, confu- 
zie, somnolentá si mult mai rar o narcozä profundă care într-un caz a durat 
douá ore, urmate de o stupoare de mai multe ore, ca in urmátoarea rela- 
tare făcută de Sandground : 


Un bárbat bine dezvoltat, cu © constitulii sănătoasă, a fost tratat cu 3g tetraclorurá 
de ctilen bine emulsionată in apă. Tratamentul s-a facut pe stomacul gol. Pe cind aștepta să 
treacă o. jumătate de oră pentrn a lua un purgativ salin, el s-a așezat într-un fotoliu si a ince- 
put să citească. Zece minute mai tirziu respira adinc părind a fi cuprins de vn somn profund. 
Încercările de a-l trezi nu reușesc. Muschii săi erau complet relaxaţi, pupilele contractate, 
reflexele in parte dispărute. Pulsul plin și regulat. Fenomenele au durat două ore, timp în 
care i s-du administrat analeptice. Stupoarea nu s-a risipit complet decit după citeva ore. 
Nu-si mai amintea de nimic după momentul in care luase medicamentul si avea impresia cá 
a fost trezit dintr-un somn adinc dar odihnitor. | 


Kendrik a citat un caz asemănător în care însă starea de somn a 
durat mai putin si a început abia după o oră. Pulsul bolnavului era abia 
perceptibil și corpul lui era acoperit de o sudoare rece. 

Asemenea cazuri susceptibile a avea loc fac necesară spitalizarea celor 
trataţi care trebuie ţinuţi sub observaţie. 

În cazurile de nereușită a tratamentului el poate fi repetat dar nu 
inainte de 4 zile. Repetarea la aceste intervale se poate face de mai multe 
ori. | neg 

Hidrowinaftoatul de befeniu. Sürurile de befeniu au fost introduse 
relativ recent in arsenalul terapeutic al ankylostomidozei. Hidroxinaftoa- 
iul se gáseste in comertul farmaceutie sub denumirea de Alcopar sau aceea 
de Naftamon. Este foarte bine tolerat chiar de copiii foarte mici. Nu i se 
eunose contraindicatii. Se poate administra si în cursul graviditátii pre- 
cum si în prezenţa ascarizilor. Nu necesită o pregătire prealabilá a pacien- 
tului si niei administrarea de purgative inainte sau dupá luarea medica- 
mentului. Singurul, dar marele său dezavantaj este acela dea fi foarte 
amar, putind prin amáreala lui provoca vărsături mai ales la copii. De aceea 
trebuie dat cu un sirop foarte dulce. 

Administrarea lui se poate face dimineaţa pe stomacul gol, însă este mai 
bine să fie făcută la două ore după micul dejun. | k 

Aleoparul este prezentat în farmacii în plicuri a cite 5 grame, din 
care 2,6 g reprezintă befeniu-bază. La orice virstă doza este cea a continu- 
tului unui plie incepind de la 2 ani. Sub 2 ani $i sub greutatea de 10 kg 
doza se reduce la jumátate, deci la 1,25 g befeniu bazä. C. Lambotte si 
colab. au administrat unui copil de 40 de zile, cintărind 3 kg numai 1/3 
din continutul unui plie (deci 0,83 g befeniu bazá). Bolnavul nu trebuie 
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să minince nimic două ore după luarea medicamentului. Nu se dau purga- 
tive niei înainte nici după medicament. . | : 

Dacă greata si vársáturile se datorese în mare parte amárelii medica- 
mentului, ele pot avea si o altà origine si pot deveni uncori ingrijoratoare. 
Un alt fenomen secundar este diareea care se poate instala la citeva ore 
după luarea medicamentului. Se mai citează dureri abdominale şi cefalee. 
Potrivit lui Rubens Campos si colab., fenomene secundare sînt mai frec- 
vente atunci cind befeniul se ia pe stomacul gol. i 

Tratamentul se poate repeta încă una sau două din următoarele zile, 
eu aceeasi doză. Considerăm mai adecvată repetarea tratamentului după 
o săptămînă şi chiar să se repete de mai multe ori după acest interval de 
timp pînă la negativarea rezultatului. Dar controalele nu trebuie făcute 
imediat după fiecare tratament ci cu cinci zile mai tîrziu, tinind seama pe de o 
parte de posibilitatea unor încetări temporare de pontă imediat după tra- 
tament, iar pe de altă parte de faptul arătat de R. Maux ṣi Tom-That-Niom 
(1961) eš în primele 5 zile, (după tratament) chiar in cazuri de vindecari, 
pot apărea încă ouă. ` | 

Bitoscanatul (sin. Jonit). So prezintă ca o pulbere cristalină gălbuie, 
lipsită de gust. E foarte greu solubil în apă. Se găseşte în farmacii sub 
formă de capsule dozate a 0,050 g. AA" | 

Contraindicaţii. Medicamentul este introdus foarte recent in arsenal 
terapeutic si necesită cercetări in continuare. Pind atunci este recomanda- 
bil să nu fie administrat sub virsta de 5 ani, în perioada graviditatii si a 
lactatiei preoum si în cazul unor tulburări din partea glandei tiroide. 

Nu se dau purgative nioi înainte nici după medicament. 

Doza pentru adult este de 0,100 g/priză la interval de 12 ore. Doza 
totală va fi-deci de 300 mg. Alţi autori recomandă administrarea in 
priză unică a dozei de 150 mg. | 

La copii între 5 si 9 ani două prize de 9,050 g la interval de 12 ore; 
între 9 şi 15 ani două prize a 0,100 g la interval de 12 ore. . 

Administrarea se face după mese. Capsulele trebuie inghitite întregi, 
nesfärimate în gură, întrucît medicamentul este foarte iritant pentru 
mucoasa bucală. | oo ° " | n Poa 

Se recomandá evitarea cafelei si a alcoolului in eursul tratamentului. 
Ca fenomene secundare se citează diareca, greata si vărsăturile precum si 
dureri abdominale. De asemenea oefalee, ameteli, confuzie. De obicei 
aceste fenomene sint de mică intensitate. Totuşi S. C. Johnson citează un 
caz in care ele au impus intreruperea tratamentului. Tratamentul nu tre- 
buie repetat înainte de 8 săptămini. ofi ru Ti 

. Dăm mai jos cîteva date pe care le-am găsit în literatura cu privire 
la eficacitatea jonitului în ankylostomidoză. ua 

J. Holtz si colab. (1972) au obtinut 79% cazuri de vindecäri cu doza 
de 0,150 mg ca prizá unicä. O'Holohan si H. Mattews — cu aceeaşi doză 
unică de 0,150 g la adulti si 0,050 g la copii sub 9 ani si 0,100 g la 
copii între 10 si 14 ani — obţin vindecári in 95% din eazuri. Alti autori. 
sînt însă mai putin favorabili. Astfel Chitrathorn si colab. (1972) nu obtin 
decit 35,3% vindecäri dar obtin o reducere de oua de 94% pe gram de 
fecale. | TUM 

Cu doza fractionatä O'Holohan si colab. (1971) obtin la un număr 
de 53 pacienţi între 4 si 61 de ani vindecări in 64,8% din cazuri la cei 
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cu mai putin de 4 000 de ouă pe gram de fecale si o reducere a numărului 
de ouă cu 91% la ceilalți. 

În 1972, Patel si Olweny compară eficacitatea bitoscanatului eu 
aceea a tetraclorurii de etilen la douá grupe de pacienti formate din cite 
40 de persoane. Bitoscanatul a fost administrat in trei prize a 0,10 g la 
interval de 12 ore, prin care obțin vindecări in 77,5%, din cazuri gi redu- 
cerea numărului de ouă cu 92%. Tetraclorura de etilen a fost administrată 
in dozá de 4 ml/zi timp de 3 zile consecutiv si s-au obtinut 72% vindecári 
si o reducere de ouá de 82% la cei nevindecati. Rezultatele au fost, com- 
parabile, dar bitoscanatul a fost administrat într-un timp mai scurt si 
u o toleranţă mai bună. 

‘Pamoatul de pyrantel poate da rezultate multumitoare dacă este 
utilizat într-o :doză mai ridicată decit cea utilizată pentru tratamentul 
ascaridiozei si a oxiuriazei. | | 

Saif si colab. (1971) au obţinut 97,6%, vindecäri eu o priză unică 
intr-o singurá zi eu doza de 0,050 g/kg (deci 17,4 mg pyrantel-bazä/kg) ; 
Yokagawa si colab. (1970) au obţinut 91% vindecári cu o priză unică 
de 0,020 g/kg pyrantel-bază ; E. Ghadirian si A. Sanati obţin 92,5% vin- 
decäri eu aceeaşi doză de 0,020 g/kg pyrantel-bazá într-o singură zi. 

J Alti autori ea R. Desowitz si colab. se menţin la doza veche de 
0,010 g/kg pe zi, dar eu repetarea tratamentului timp de 3 zile consecutiv. 

Ankylostoma duodenale pare a fi mai sensibili la tratamentul eu 
pyrantel decît Necator americanus. Fenomenele secundare care s-au 
produs in tratamentul de 3 zile consecutive au fost usoare si repede tre- 
cătoare. In 28,6%, din cazuri ele au constat din crampe abdominale si 
cefalee. | ai | | 
Asocierea levamisolului cu mintezolul. Această asociere a fost propusă 
în 1971 de M. Gentilini si colab. Medicamentele pot fi administrate deodată, 
sau in prize deosebite în timp, si anume : levamizolul dimineaţa după micul 
dejun iar mintezolul după masa de prinz. Levamizolul se administrează 
în priză unică im doză de 5 mg/kilocorp (un comprimat de 150 mg la 
30 kg). Mintezolul tot în priză unică — 50 mg/kilocorp (un comprimat de 
500 mg pentru fiecare 10 kg greutate corporală). În ziua tratamentului 
bolnavul nu va consuma alcool, cafea, ceai şi condimente. El va rămine 
la domiciliu si nu va face eforturi fizice. Autorii arată că toleranța acestor 
doze este bună, mai ales dacă medicamentele se iau la ore deosebite. Min- 
tezolul luat la prînz poate produce amețeli si greață caro încep la 2 — 3 
ore. după luarea medicamentului si durează 8 — 12 ore, Autorii citați 
au obţinut cu această asociere 87 de rezultate satisfăcătoare. Bolnavii 
sufereau în majoritate de necatoroză. | 

 Jielorvos. Este un insecticid organofosforic. Preparatul folosit .,di- 
chlorman” se găseşte combinat eu o substanţă rezinoidă care eliberează 
cu încetul substanţa activă. Cercetările au fost făcute de două colective 
dintre care unul condus de W. A. Cervoni si celălalt de A. P. Chavarria. 
Administrarea s-a făcut dimineaţa pe stomacul gol. Bolnavii n-au mai 
mîncat nimic: două ore după medicament. Au fost încercate două doze: 
una de 0,006 g/kg si alta de 0,012 g/kg. Ca fenomene secundare s-a produs 
scăderea, colinesterazei sanguine din plasma $i foarte rareori si din hematii, 
dar ea a fost trecătoare. După o săptămînă totul a reintrat in normal. 
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Bolnavii nu au manifestat decit ugoare dureri de cap. Nici o tulburare 
abdominală — nici greață niei vărsături nici diaree — chiar cu doza mai 
mare. A. P. Chavarria si colab. au obţinut in ankylostomidozá vindecäri 
in 85,7% din cazuri si o reducere de ouă la cei nevindecati de 95,5% la 
doza de 0,012 g/kg. W. A. Cervoni cu aceeaşi doză obţine vindecäri in 
90% din cazuri. Fapt interesant: viermii eliminaţi erau morti. 

“Tratamentul auxiliar. După cum am arătat mai sus, bolnavii de 
ankylostomidoză sint foarte anemiati. Ei au nevoie să-şi refacă rezervele 
pierdute de fier. V. P. Podiapolskaia recomandă fierul redus (0,5 — 1 g 
de 3 ori/zi, la adulţi). Pinto şi colab. recomandă sulfatul feros, în doză 
de 0,25 g de 3 ori/zi la adulţi şi 0,25 g de 2 ori/zi la copii. Hu Hsiao Su 
şi Wang Chang Hi observă, in 1959, un fapt foarte curios, şi anume ca 
administrarea de sulfat feros 1,80 g pe zi (6 comprimate a 0,30 g — cite 
2 după fiecare din cele trei mese, timp de 8 săptămîni) duce la o scădere 
importantă a numărului de ouă eliminate de paraziți. Nu este încă explicat 
mecanismul prin care activează sulfatul feros. Fapt este că prin această 
feroterapie se contribuie și la scăderea numărului de ouă din mediul extern, 
ceea ce constituie un efect epidemiologie foarte util. d pn: 


4.8.1. Epidemiologie 


Pentru ambele specii (A. doudenale si N. americanus) rezervorul de 
infestatie este în primul rind omul. Totuşi în natură se pot găsi infestate 
gi unele animale domestice sau sălbatice. M. Neveu-Lemaire citează pentru 
A. duodenale unele maimuțe şi carnivore sălbatice, uneori porcul iar expe- 
rimental pisici si câini tineri. Pentru N. americanus acelaşi autor citează 
de lingă om, gorila (Gorilla gorilla), cercopitecul (Cercopitecus patas), 
_ Mandrilus (Mandrillus maimon), un rozător (Coendu villosus), un tatu 
(Tolypeutes malacos), rinocerul, rar ciinele, experimental cobaiul ; posibil 
porcul, dar asupra acestuia părerile sint împărţite, intrucit unii autori 
socotesc că parazitul de la pore ar reprezenta, o specie aparte care a primit 
numele de Necator suillus (Ackert si Payne, 1922). | 

Trecerea parazitului de la un om la altul se face prin mediul extern. 
Din ou iese o larvá de gradul I care măsoară 0,25 — 0,30 mm. Este rabdi- 
ioidá, adică; prevăzută cu două umfläturi esofagiene, din care a doua este 
sferică. Aceasta näpîrleste si se transformă in larva, care măsoară 0,5 mm. 
Esofagul ei este strongiloid (adică cu o singură dilatatie). 

— La rindul ei larva, näpirleste, dar rămîne învelită in exuvia de 
näpirlire. Este larva închistată, larva 5. Aceasta e foarte vioaie, măsoară 
0,6 — 0,8 mm pe o grosime de 25 microni. Este larva infectioasä, dotată 
cu mai multe tropisme, dintre care si histotropismul. Ea pătrunde in 
noua gazdă strábátind activ prin piele, dar uneori infestarea se face si pe 
cale bucală. În acest din urmă caz se pare că ea nu trece din gură direct 
in intestin ci sträbate peretele bucal sau esofagian si trecind in singe ur- 
mează aceeaşi cale eu larvele care au pătruns prin piele. În apă sau într-o 
atmosferă, saturată de umezeală poate trăi săptămîni fără să se hrănească 
cu nimic din afară ci numai din rezervele acumulate în corpul ei. Nu rezistă 
însă deloc la uscăciune. Într-o ambianţă umedă poate rezista pind la 
temperatura de + 55°. Peste această temperatură larvele mor repede. 
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a 0 pot rezista o săptămînă. De aceea in regiunile de ráspindire a ankylo- 
stomidozei solul se sterilizează în cursul iernii. Cu cit însă temperatura 
la cara mai este posibilă dezvoltarea oste mai joasă cu atît mai mult se 
păstrează activitatea vitală a larvelor (Podiapolskaia). Ea explică acest 
fapt prin aceea cá mobilitatea, si vitalitatea larvelor de invazie depind 
de rezervele alimentare pe care le posedă în interiorul lor. În condiţii 
optime de temperatură şi umiditate larva este foarte mobilă şi consumă 
repede aceste rezerve. De aceea durata vieţii ei în aceste condiţii este mai 
scurtă decit în condiţii mai puţin favorabile dar totuşi posibile pentru 
viata lor (Podiapolskaia). = ` 

Tot Podiapolskaia arată că în soluţie saturată de sare de bucătărie 
larvele inchistate mor după 15 — 20 de minute. În soluţia 5% de sare de 
bucătărie mor in 5 — 6 ore. În condiţii nefavorabile de uscare a solului 
pe care circulă ele se pot afunda în pămînt în pofida, geotropismului negativ 
pe care îl posedă în condiţii normale. VE 

Animalele domestice pot räspindi la mari distante ouă de ankylosto- 
 midae care nu au ajuns la ecloziunea larvei 1. In special au fost incriminati 
de diseminarea ouălor porcii, care pătrund deseori in latrine si se hrănesc 
cu materii fedale. Ouăle eliminate apoi cu propriile lor materii fecale sint 
vii si capabile de evoluţie în continuare. De asemenea, cîinii au fost acuzaţi 
ca diseminatori de ouă de aukylostomidae. Kamalov si Gordadze (cit. 
de Podiapolskaia) se întreabă ce se întîmplă cu ouăle de ankylostomidae 
ingerate de găini sau de vrăbii. Ei arată că numai o parte din aceste 
ouă rămîn capabile de a evolua mai departe, o bună parte din ele mor 
in intestinele. acestor. păsări. 

Cea de a treia verigă a lanţului epidemiologic în toate endemiile 
parazitare este masa receptivă. Ea trebuie instruită asupra pericolului 
la {care este expusă, mai ales în cazurile cînd nu au pe lingă casele lor 
latrine bine construite şi bine utilizate. De asemenea mersul cu picioarele 
goale pe soluri posibil poluate cu ouă de ankylostomidae este o cauză de 
menţinere şi intensificare a endemiei. 

Ankylostomidoza este o maladie profesională pentru. mai multe 
categorii de muncitori. Sint expuși in special minerii din zonele cu climă 
rece sau temperată, precum $i sobarii, cărămidarii care minuiese lut umed 
in care se găsesc larve infestate. 


4.8.8. Profilaxie 


Másurile de profilaxie tintese la impiedicarea dezvoltárii pe sol a 
larvelor de la larva, la larva, şi împiedicarea larvelor, de a veni în contact 
cu pielea omului. E natural că aceste măsuri sint mai uşor de luat in 
zonele cu climă temperată unde ankylostomidoza nu se găseşte decit în 
mine, faţă de regiunile calde si umede unde ankylostomidoza este o boală 
de suprafaţă. | 

Cum solul minelor se polueazá prin defecarea pe sol, aceasta trebuie 
impiedicatä prin amenajarea de latrine amplasate in locuri speciale si 
scoase zilnic la suprafaţă pentru a fi dezhelmintizate. 

Solul minelor poate fi debarasat in parte de larvele infectioase. 
Larvele trebuie combátute chiar din stadiul de larve L, care sint cel mai 
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susceptibile.de a fi combátute. Se poate utiliza lizolul in concentratie 
de 5% sau laptele de var. De asemenea sulfatul feros poate omori larvele 
de ankylostomidae ; clorura de sodiu este foarte nocivă pentru larvele 
rabditoide. Unele mine în care in mod natural se produc infiltratii de | 
sare sînt lipsite de ankylostomiază. De aceea Kamalov recomandă a se 
presăra pe solul minei sare de bucătărie în cantitate de 1/2 kg pini la 
1 kg pe m*. MO TINT. "T À 
„+ Masa receptivä — minerii — trebuie împiedicaţi de a se infesta 
. de la un sol poluat. Evident cá cel mai mare rol îl are educaţia sanitară. 
Minerii trebuie să fie conştienţi de pericolul la care sint expuşi. Ei trebuie 
să ştie cum se pot infecta şi să ia, împreună cu organele serviciului sanitar, 
parte activă la lupta împotriva flagelului pe care îl reprezintă ankylosto- 
miaza. Ei trebuie convinşi de necesitatea, de a lucra cu cizme de cauciuc 
în picioare, de a nu pune pipa sau alimentele pe sol, de a nu se rezema 
„cu torsul gol de galeriile. minei, pentru că larvele infecțioase se pot ridica 
pe aceste. galerii.. ih vb co vă 1 ul : 
-Muncitorii nu pot fi autorizaţi să pătrundă la lucru in mină pind 
nu li s-a făcut un control coproparazitologic care să invedereze că nu sint 
atinsi de ankylostomiază. După intrare, vor fi supuși după 6 luni unui al 
doilea. control eoproparazitologie avind in vedere faptul cá s-ar putea 
ea in momentul angajării ei să fi avut ankylostome prea tinere pentru 
a evacua ouă şi trebuie văzut dacă asemenea exemplare nu s-au dezvoltat 
între timp. "n aa aea ntn 
<: Noi am avut în-minele de cărbuni de la Anina un focar de ankylosto- 
miazá rámas mostenire de la fosta, impárátie habsburgicá. Eforturile 
combinate ale Ministerului Sánátátii si Ministerului Cárbunelui au reusit 
.Sä eradicheze acest focar şi actualmente nu mai există in tara noastră. 
nici un focar de ankylostomiazá. Desi in preajma anului 1952 au fost 
găzduiţi în tara noastrá.un mare grup de copii care aveau diferite boli 
parazitare exotice, intre care paragonimiaza si ankylostomidoza cu Necator 
americanus, nu s-a semnalat in ţară apariţia nici unui caz nou de aceste 
boli exotice. . : ‘ne Qn Wits) cee i 
„Dermatita liniară. Larvele a două specii ale genului Ankylostoma — 
A. caninum şi A. brasiliense — pot da omului o afecțiune cutanata foarte 
supărătoare „dermatita liniară” (,ereeping- eruption" sau „creeping 
disease"). Aceste specii nu sint adaptate la om. Ankylostoma caninum 
se găseşte şi în ţară la noi. Ankylostoma brasiliense se găseşte la ciini 
și pisici mai ales în lungul coastelor de sud ale Statelor Unite ale Americii, 
unde boala a fost studiată de către Kirby-Smith. Larvele încearcă să 
treacă, prin stratul: germinativ al pielii umane dar nu reusese $i atunci 
îşi creează prin grosimea pielii un tunel între stratul germinativ (jos) 
si corionul (sus). Ele înaintează în acest tunel serpiginos cu o viteză de 
mai mulţi centimetri pe zi, urmînd un drum foarte întortocheat şi foarte 
pruriginos. Gratajul violent al bolnavului duce la ríniri minuscule care 
pot servi ca porti de intrare pentru microorganisme si manifestari de 
piodermita. . us | 
- Cel mai bun tratament pentru această supărătoare afecţiune cuta- 
nati este administrarea pe cale orală a Mintezolului în doză de 50 mg/kg/zi, 
trei zile consecutiv. Ca profilaxie se va evita mersul cu picioarele goale. 
pe plajele poluate cu materii fecale de cîini gi pisici. | 
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Reproducem in tabelul IX, modul de recunoastere a acestor douá 
specii de ankylostomidae, pe care il imprumutám cu unele mici modificári 
din manualul de helmintologie al lui M. Neveu-Lemaire. 


Tabelul IX 
Speciile ` A. duodenale A. caninum A. brasiliense 
(Dubin, 1843) (Ercolani, 1859) (de Faria, 1910) 

Nr. de dinti ai Două perechi Două grupe de O pereche 
capsulei bucale cite 3 dinţi 
Lungimea esofagului 1,3 mm 1,1 mm 750 microni 
Masculul . 
Lungime 8—11 mm 9—12. mm 7,5 mm 
Lărgime maximă 400—500 u 220 microni 
Lungimea spiculilor 2 mm 900 microni 800 microni 
Femela ; 
Lungime 10—18 mm 9—21 mm 8,5 mm 
Largime maxima 1 mm 350 microni 
Märimea ouälor 60 x 40 microni 74—84X48—54u | 65x32 microni 
Gazda om, porc etc. Cline, pisicä, Cline, pisică, 

canidee gi felidee | om 

sálbatice j 
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d 4,9, Toxocaroza 


(sin Larva migrans viscerala) 


4.9.1. Definitie 


Toxocaroza, sin. Larva migrans viscerală este o parazitozá determi- 
nati la om de localizare în ficat (mai rar in ochi sau in creier) a larvelor 
de 'Tozocara canis. Boala evoluează de obicei cu hepatomegalie, stare 
febrilă si cu o leucocitoză cu eozinofilie ridicată.. . . 


4.9.2. Etiopatogenie 


Agentul etiologic. Cel mai frecvent în etiologia bolii la om, primul loc 
revine ascaridului de la ciine Towocara canis şi mai rar speciei de la pisică 
Toxocara cati. Rolul altor specii de la alte animale este mult mai putin 
important. . . | | 

Toxocara canis de la ciine, este mai mic: decit ascaridul Ascaris 
lumbricoides, întâlnit la om. Masculul poate trece de 10 cm in lungime 
si peste 2 em in lărgime, iar femela mai lungă poate ajunge pind la 
aproape 20 em in lungime si 3 em in lärgime. Caracteristic este faptul 
că la extremitatea anterioară, aceşti paraziți prezintă două expansiuni 
laterale cuticulare, pe care se pot remarca striatiuni transversale. Ouăle 
de T. canis sint de culoare brună închisă si înconjurate de o invelitoare 
groasă striată. Măsoară in medie 70 — 80 microni. i | 

fn mediul extern; in conditii de umiditate si de temperatura (de 
peste 15°) ouále pot deveni infestate in 10 — 15 zile si pot rezista timp 
indelungat. Atunci cind sint ingerate de ciinele adult (femelá), larvele care 
se formează (eclozează) in stomac sau in intestin, pătrund în circulaţia 
generală, de unde, pe această cale ajung în diferite organe (ficat, plămin, 
creier, rinichi etc.), fără a se mai întoarce in intestin. Aceştia pot rezista 
sub această formă în organele respective şi ani de zile. Nu prea 
mult timp însă de la data fecundării femelei, datorită probabil unui stimul 
de origine hormonală, larvele de Toxocara părăsesc organismul mamei 
şi traversează placenta pentru a se fixa în ficatul și pliminul fătului. 
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Astfel nou-născutul se naşte cu o toxocarozà. Asa dupá cum precizeazá 
Galliard (1971), cáteii la naștere vor prezenta larve de al treilea stadiu 
in plámin, de al patrulea stadiu in stomac (incepind cu ziua a treia), iar 
viermii adulti vor apare in intestinul acestora din a unsprezecea zi. Ouále 
parazitului pot fi gäsite in dejectii dupà trei säptämini de la nastere. 
Acest parazitism intestinal, datorită infestärii prenatale se poate mentine | 
la cáteii mici pînă la şase luni. Important din punctul de vedere al posibi- 
litatilor de infestare a omului, este apoi faptul ci la ciini aceastá infectie 
cu T. canis este generală (în întreaga lume) si frecvență variind între 
10% si pînă la peste 8095. | 

Patogenie. Ouăle embrionate si infestante de pe sol, unde sint elimi- 
nate o datë cu dejectiile de animalele parazitate (ciini, pisici etc.) sint 
ingerate in special de copiii care se joacä pe suprafetele (din interior sau 
din exterior) adeseori poluate. Ajunse in organismul acestora, larvele 
párásesc ouále, strabat peretii tubului digestiv si ca si larvele de Ascaris 
lumbricoides, se vor opri în primul rind in ficat. " T 

n cazul asearidiozei comune a omului, parazitul care o determină 
A. lumbricoides, trece din ficat in plămin si isi continuă evolutia, (fig. 
137A) parcurgind după ecloziune un ciclu perienteric. Toxocara canis 
ca şi T. cati, rămîn in ficat sau alte organe (plimin, creier, glob ocular, 
rinichi, muşchi ete.) si nu-și mai continuă evoluţia. (fig. 137B). Acești 
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Fig. 137, — 


A — Ascaris lumbricoides. Circuit in organism. B — Toxocara canis. Circuit în organism (criginal I. Gherman) 
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paraziți s-ar afla, în organismul omului într-o „gazdă nenaturalä” (Beaver) 
sau asa după cum se exprimă Harant (1952) şi apoi Deschiens (1957) 
într-un „impas parazitar”. Tocmai această neadaptare a parazitului la 
gazda umană, stă la originea tabloului clinic particular pe care-l determină 
de cele mai multe ori. Gravitatea si variaţia, unei: asemenea, simptomato- 
logii care însoţeşte cazurile de boală la om, depinde desigur în primul 
rind de intensitatea invaziei. Boala se intilneste in special la copii, care 
nesupravegheati pot ingera de regulă cantităţi mari de ouă o dată cu 
obiceiul de à duce la gură pămîntul eventual poluat. În ficat unde am 
văzut că se îndreaptă şi se opresc larvele eliberate ale parazitului, au loc 
unele modificări destul de importante. O parte din aceste. modificări sint 
rezultatul acţiunii mecanice, traumatice directe, pe care larvele le reali- 
zează în structura ficatului parazitat. După cum sustine Beaver (1952) 
parazitii, produc leziuni care pot chiar „să fie văzute cu ochiul liber in 
înteriorul şi pe suprafaţa ficatului”. Uneori aceste larve din parenchimul 
ficatului sau a altor organe în care ajung, pot să rămînă multă vreme 
libere. De cele mai multe ori însă, după o asemenea migrare activă sînt 
imobilizate şi înconjurate de o reţea de ţesut conjunctiv. În această 
rețea se adună apoi celule epiteloide, celule plasmatice, celule gigante, 
limfocite, dar mai ales numeroase eozinofile dispuse în centru. Delimitate 
la exterior deo densificare a țesutului conjunctiv, aceste granuloame, 
care se formează astfel, au o formă de obicei, ovoidală si pot măsura 
pind la 1 — 2 mm. Avînd şi aspectul unor pete albicioase, ele pot adeseori 
fi văzute si recunoscute pe suprafața roşie a ficatului, la un examen lapa- 
roscopic atent, care se face în asemenea cazuri. Important din punct de 
vedere patogenic este şi faptul că larvele, care nu vor deveni niciodată 
adulti, pot să trăiască după incapsulare si pînă là doi ani. Pind la urmă 
acestea, sfirsesc prin a fi omorite, dezintegrate si resorbite de macrofage 
sau mumificate prin calcifiere. | Nr 

 Dupá' cum menrionam mai sus, larvele parazitare ajung si in alte 
organe, asa incit asemenea ,,granuloame eozinofilice alergice” se pot organiza 
de exemplu in organele sistemului nervos central (scoarta cerebralá, pe- 
dunculii cerebrali, măduvă ete.) sau în globul ocular. Localizärile in 
centrii nervosi, intilnite de diferiţi autori, se însoțesc de tulburări neuro- 
logice grave. Nu mai putin grave sint localizärile oculare, asupra cärora 
atrage atentia Galliard (1972). Localizárile oculare (in special din segmentul 
posterior) pot uneori determina decolarea de reţină cu pierderea totală 
sau parțială a vederii. Aceste localizări oculare sint cu atit mai grave cu 
cit un diagnostic etiologic nu poate fi făcut decît după enuclearea ochiului. 


Acţiunea parazitului nu se exercită însă numai pe cale mecanică 
prin prezenţa activă a acestuia. S-au citat în literatură, aşa după cum 
remarcă Nitzulescu (1964) „existenţa, în diferite organe a unor aglomerate 
celulare granulomatoase mai simple „în mijlocul cărora nu se semnâlează . 
prezenţa de larve”. 


Galliard (1971) susţine cá in ,,tunelul’’ format din larve în paren- 
 ehimul ficatului pot să fie găsite formaţiuni în care „centrul necrotic este 
constituit din celule hepatice necrozate, eozinofile dezintegrate şi ţesut 
fibrinoid. "Țesutul învecinat este infiltrat masiv de eozinofile gi încrustat 
cu cristale Charcot-Leyden”. 
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Aceste granuloame eozinofilice, consecutive unor fenomene locale 
de alergie, ar fi probabil determinate după Nitzulescu (1971) „de o im- 
pregnare mai mare cu toxine verminoase, a unora sau altora din punctele 
tunelului parcurs de larve şi poate, de staționarea lor vremelnică în aceste 
puncte”. Pe lingă o acţiune toxico-alergicä locală, larvele de Toxocara 
canis exercitá asupra organismului si o actiune toxico-alergicá generali. 
Sub acest raport este cu totul demonstrativ cazul unui copil studiat de 
Brill si colab. (1953) pe care-l citează Nitzulescu (1964). | 
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Este vorba in cazul respectiv de un copil de 2 ani, cu o leucocitozá de 31 500 si o cozino- 
filie de 40%, care adus la spital in stare scmicomatoasi, a sucombat dupä 12 ore. La necropsie 
s-au gasit in diferite organe (plimin, ficat, rinichi, inimá) numeroase granuloame din care uncle 
aveau si celule gigante. Pe teritoriul unei leziuni mai tinere s-a găsit doar o singură Jarvä de 
T. canis. În schimb autorii s-au sesizat de un preces intens de degenerescentä musculară 
prezent in psoas si în întreg diafragmul, proces ce a fost considerat drept expresia actiunib 
toxico-alergice exercitată Ja distanţă de larvele parazitare. Accasta cu atit mai mult cu cit 
pe aria musculaturii atinse nu au fost semnalate nici granuloame şi nici larve, 


În sfirsit mai amintim că pe lîngă o acţiune mecanică, traumatica 
și pe lingă o acţiune toxico-alergică (locală sau la distanţă), se pare că 
larvele de T. canis pot să deţină si o acţiune infecțioasă. În drumul pe 
care, după părăsirea intestinului, îl fac din aproape în aproape, larvele 
pot vehicula în organele prin care circulă, microbi sau virusuri preluate 
din tubul digestiv. Aceste moduri variate sub care parazitul isi exercită 
acţiunea asupra organismului gazdă, explică manifestările variate si 


uneori severe cu care evoluează boala la om. 


4.9.3. Repartitie geografică — freeventá 


Boala are o repartiție universală, putindu-se intilni atit în ţările. 
cu climă caldă, cit si în cele temperate sau cu climă rece. Frecvența 
bolii apreciată prin prisma, cazurilor comunicate, apare ca o boală rară. 
În realitate ar putea să fie însă mult mai frecventă. Nu este de exemplu 
exclus, ca multe din cazurile de eozinofilie sanguină ridicată, asa zise de 
etiologie „esenţială, sau necunoscută” să fie de fapt cazuri de larva migrans: 
visceralá. Asemenea bolnavi cu mari eozinofilii, din care intilnim in ultima 
vreme tot mai multi, ar trebui mai minuţios si mai complet explorati, 
mai ales cind este vorba de bolnavi care provin dintr-un mediu in care 
este ignorată respectarea regulilor elementare de igienă. O prezenţă mai 
mare a bolii in rindurile copiilor si chiar adulţilor, trebuie s-o avem cu 
atit mai mult in vedere, cu cit ciinii şi pisicile (principalele surse de infecţie) 
sint animale mai peste tot „îndrăgite” si care se bucură de afecțiunea. 
celor mai mulţi dintre noi. h: 

De asemenea, frecventa mai mare a bolii printre copii se mai poate 
explica in plus si prin faptul cà pámintul pe care acestia se joacá sau il 
due la gurá, o datá poluat cu dejectiile ciinelui este aproape imposibil de 
dezinfectat, neexistind nici o metodá de distrugere a ouálor de parazit 
in sol. Faptul, pe de altá parte cá totusi boala, aga eum reiese dintr-un 
studiu relativ recent, n-a fost întilnită nici printre cei serologic pozitivi 
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(ELISA), vine să pledeze pentru faptul, că toxocaroza pare să fie de 
foarte multe ori determinatá de cazuri subclinice, care trec neobservate 
atit de către bolnav, cit si de către medie. I 


4.9.4. tin de clinic. 


După o incubatie, care in. functie de intensitatea infestürii, poate 
să dureze si pind la 2 — 3 luni, boala începe de-obicei lent, progresiv. 
Pe lingá forme subclinice, complet asimptomatice sau usoare, boala poate 
Sá evolueze, in special la copii, dar si la adult, sub o. forma severä si cu 
un tablou simptomatic variat si bogat la, care adeseori participá întreg 
organismul. 

Astfel, printre RECETA generale fac P TER riore anorexia, 
astenia, pierderea ponderalá si alterarea stárii generale. Din partea apa- 
ratului respirator, bolnavii pot prezenta tuse, expectoratie, dispnee astma- 
titormă si infiltrate pulmonare, uneori labile, altădată durabile. 

Ca tulburări din partea aparatului digestiv se înregistrează frecvent . 
greturi, vărsături şi uneori diaree. Nici manifestările cutanate care printre 
altele constau din urticarie, diferite erupții, eritem nodos, edem Quinque 
etc., nu sint rare. Mai constantă este în această parazitozá hepatomegalia 
importantă şi cu un ficat nedureros la palpare dar de o consistenţă fermă 
$i cu o suprafață netedă. Hepatomegalia se însoţeşte in multe cazuri si 
cu splenomegalie, dar în general moderată. La asemenea simptome mai 
generale din care reținem febra şi hepatomegalia, trebuie să mai adăugăm 
leucocitoza şi in special eozinofilia, care prezente împreună, pot să ne su- 
gereze diagnosticul de larva migrans viscerală (toxocaroză). Leucocitoza 
inscrie adeseori valori mari, care in cazuri rare tree de 100 000/mm?. 
Această leucocitozá mare este aproape regulat însoţită si de o eozinofilie 
care se instalează brusc şi se menţine in platou la un nivel din cele mai 
ridicate (80 — 90%). De altfel Gailliard (1969) consideră pe acest motiv 
eozinofilia din aceasta parazitoză drept semnul cel mai important al 
bolii. 

"Unele manifestări care dau o formă mai DARIAK bolii, rezultă 
din localizările din anumite organe. Astfel au fost descrise cazuri intilnite 
mai ales printre copiii mici, care au decedat prin insuficiență respiratorie 
sau cardiacă si la care la autopsie s-au găsit in miocard granuloame sau 
chiar larve de Toxocara. 


De asemenea sint cunoscute în literatură de ‘specialitate, cazurile 
de toxocaroză însoțite de tulburari neurologice, consecinţă a localizării 
larvelor parazitului în creier, mai ales că asa după cum s-a dovedit expe- 
rimental (Beaver P. C.), larvele pot rămîne în tesuturile maimutei si pina 
la zece ani. Nu sînt de pildă lipsite de semnificație, din acest punct de 
vedere, raporturile dintre epilepsie si toxocarozá. Woodruff si colab. (1966) " 
în urma unui studiu făcut, conchideau cá fie că o toxocaroză poate să cau- 
zeze o epilepsie, fie că, copiii epileptici devin mai receptivi la infestarea 
cu Toxocara. Deşi in urma uhor cercetări făcute de Glickman si colab. 
(1979), in acest domeniu, si mai incoace, lucrurile nu par chiar elucidate, 
totuși asemenea observaţii, trebuie să rămînă si in atenţia practicianului. 
Aceasta o impune şi faptul că larvele localizate în sistemul nervos central 
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pot frecvent determina convulsii, hemipareze, comá si chiar un tablou de 
encefalită, asa cum au fost intilnite in diferite cazuri. 

O formá clinici particulari o inregistreazá toxocaroza indeosebi 
in localizarea oculará. Această formă se intilneste la adulti si poate evolua 
fara leucocitozá, eozinofilie sau alte manifestări de care se insofeste in 
general boala. Parazitul se fixeazá in globul ocular de regulá in segmentul 
posterior, determinind o endoftalmie cronică si un granulom retinian 
pseudotumoral,.care este frecvent confundat cu retinoblastomul. Înso- 
tindu-se numai de o scădere unilaterală a acuitá(ii vizuale, afecțiunea 
nu poate fi diagnosticată decit la examenul histopatologie al ochiului. 
Localizarea nu este chiar atît de rară pe cît s-ar crede. În America, Anglia 
si alte tari, s-au găsit larve de Toxocara canis la jumătate din ochii enu- 
cleati pentru pseudoglioame. 

Un caz de toxocaroză oculară, primul caz la noi, a fost comunicat 
de Nitzulescu si Maria Niculescu in 1972. | 

De altfel, la noi au mai fost comunicate si cazuri de larva migrans 
viscerală, cu alte localizări. : 

Pe lingă un caz mai vechi semnalat de Angela Sorescu, D. Panai- 
tescu si V. Popescu (1960) la un bolnav la care s-au găsit granuloame 
parazitare în regiunea geniomasterianá, o prezumție diagnostică de larva 
migrans viscerală la un copil de 2 ani, este făcută de Bulucea (1979), iar 
în 1982 Toma si colab. prezintă un caz de astm bronşie, însoţit de o mare 
eozinofilie, determinat, după cit se pare, de o infestare cu larve de Toxocara. 
Diagnosticul şi-l bazează pe intradermoreactia cu antigen de Tozocara 
canis pe testul adezivitátii trombocitare si pe proba terapeuticä. Cazul 
permite autorilor în incheiere să susţină că „orice astm bronsic care este. 
însoţit de o eozinofilie ce depăşeşte 1000 elemente pe mm?, poate fi produs 
de o parazitozá". Chiar dacă o concluzie ca aceasta poate apare exageratá, 
cazul prezentat, este interesant si atrage atentia asupra necesităţii de 
a se controla, cu mai multă perseverenţă etiologia diferitelor eozinofilii 
sanguine, pe care le putem întâlni la un bolnav sau altul. 

Mai recent am comunicat şi noi, împreună cu Oproiu, Gabriela, 
Aposteanu si Jovin (1985) observaţii asupra a trei cazuri de larva migrans 
viscerală, din care două le-am intilnit la copii $i unul la adult. 


In cazul intilnit la adult este vorba de un bolnav P. V. de 56 de ani, din mediul rural, 
care dupà un episod infectios respirator avut cu 2 luni inainte, solicitä internarea acuzind 
febrá, frisoane, dureri in hipocondrul drept si o pierdere ponderală de 7 — 8 kg in două luni. 

La examenul obiectiv se noteazá doar o hepatomegalie, limita inferioará a ficatului fiind 
la 5 — 6 cm sub rebordul costal. 

În cursul unei spitalizäri mai prelungite, bolnavul a fost supus, în scop de diagnostic, 
la o gamă variată de investigaţii, al căror rezultat este redat în continuare. 

Din examenele hematologice repetate de 5 — 6 ori, s-a reţinut leucocitoza cu valori 
cuprinse între 15 000 si 25 000 mm? si eozinofilia cu valori care au variat în singele periferic 
între 50 — 70%. O măduvă cu hiperplazie granulocitară și cozinofilie de pină la 50 — 60% 
este decelată și în medulogramele repetate. Această importantă cozinofilie centrală Si periferică 
ne-a făcut să ne gindim (după ce am exclus o boală hematologicá) la o parazitozä. 

Examenele de bilă ca și examenele coproparazitologice repetate au fost în mod constant 
negative. 

Merită de subliniat faptul că VSH a fost crescută în tot timpul internării, mentinindu-se 
la nivelul de mult peste 100 mm la o oră. În faţa unui bolnav care era si febril s-a insistat 
în investigaţiile făcute și pe căutarea unui agent infecțios. Hemoculturile si examenele bacterio- 
logice repetate ale diferitelor produse biologice au fost tot timpul negative. 


585 


Din testele functionale hepatice si din alte analize de laborator am reținut o fosfataza 

. «lealiná de peste 500 U si o electroforezá in care gamaglobulinele crau de 54,695. Imunoelectro- 
“foreza a arátat.un IgG cu valori mult mărite. * 

„În continuare am făcut bolnavului. nostru scintigrame hepatice, pancreatice si renale, 
© echografie abdominală si o tomografie computerizată. Rezultatele scintigrafiei hepatice si 
cele tomografice, atrágeau atentia asupra prezentei de numeroase imagini lacunare, ,,hipodenss, 
hipocaptante’’ diseminate pe toată aria hepatica. } 

La examenul histologic, prin punctie biopsie hepatică, s-au remarcat numeroase granu- 
loame cu zone de necrozá si cu polimorfism nuclear, care atestă focare supurative. În granu- 
loame s-au gásit celule epiteloide, eozinofile, celule gigante si o reactic plasmocitarä. in cursul 
aceluiași examen histologic am fost frapati si de prezenţa in zonele granulomatoase, à unor 
elemente alungite, uneori fuziforme, alteori spiralate, care ne-au sugerat existenţa de larve 
parazitare pe cale de dezintegrare. Spre aceasta ne-a îndreptat si faptul cá pe aria, granuloamelor 
‘si chiar in afara lor, am remarcat reziduuri sub forma unor granulatiuni care pot proveni din 
procesul de dezintegrare al unor larve. Aceste elemente semnificative pe care ni le-a prezentat 
examenul histologic, ca şi rezultatele celorlalte investigaţii făcute, ne-au permis .să ne 
indreptümspre diagnosticul de Larva migrans visceralá (toxocaroza). 

Spre diagnosticul de larva migrans viscerală, determinat de Toxocara canis, ne-a indreptat 
si reacţia de imuno-precipitare pozitivă, efectuată cu antigen specific la Institutul ,,Dr. I. Canta- 
uzino" (Dr. Dan Panaitescu). Y 

Pe de altá parte, trebuie sá arátám cà sub influenta tralamentului anliparazilar cu Lo- 
xuran (Noteziná), bolnavul a intrat intr-o perioadă favorabilă, recistigind aproape tot din greu- 
Aatea ‘pierduta, febra dispärind, leucocitoza si eozinofilia scázind treptat, iar celelalte probe biolo- 
iceameliorindu-se treptat. © — | i T 

În sfirsit, in sprijinul diagnosticului, mai stă si faptul că un fiu al bolnavului, a fost 
în aceeaşi perioadă internat, cu date clinice si paraclinice asemănătoare. Ori, asa după cum 
vom vedea, prezenţa de microfocare familiale in această parazitoză este citată în literatură și 
este folosită in scop de diagnostic. ca un test epidemiologic. 


Cazuri ca acesta, întâlnite la noi, pe care le-am citat mai sus, chiar 
dacă nu se prezintă cu un diagnostic pozitiv întotdeauna cert, (diagnostic 


etiologie care nici nu poate fi făcut in toate cazurile), sint; suficiente ca 
să atragă atenţia asupra unei boli care nu trebuie să ne scape din vedere. 


4.9.5. Diaguostie pozitiv. 


"Un ‘diagnostic pozitiv prin identificarea, însăşi à larvelor parazitului, 
intimpinä în practică mari dificultăţi. Printr-o biopsie de organ şi prin 
examenul histologic se pot într-adevăr recunoaşte relativ ușor granu- 
ioamele parazitare, în care abundă, aşa după cum am văzut, celule epite- 
loide, celule gigante şi o intensă reacţie plasmocitará (Planșa VI). Dar nu 
intotdeauna este posibil sá punem in evidentá in aria acestora si larvele 
parazitului, nici chiar atunci cind facem sectiuni seriate. Se stie din lite- 
ratura de specialitate, ca şi din cele menţionate deja, că un diagnostic 
pozitiv se poate abia face în jumătate din cazuri şi atunci prin identificarea 
doar a unei singure larve de parazit. De altfel, dupa opinia lui Jones şi 
colab. (1980), larvele ar fi prezente in granuloame numai in 20% din 
cazuri. Tată de ce în formularea şi stabilirea, diagnosticului de larva mi- 
grans visceral, trebuie să ţinem seama de toate elementele pe care le 
aduce atit examenele clinice cit si cele paraclinice. În faţa, de exemplu, 
a unui bolnav la care alături de o hepatomegalie, intilnim o leucocitoză 
mare, o eozinofilie ridicată şi o hipergamaglobulinemie (semne care am 
putea, spune că formează tetrada simptomaticä a bolii), sintem întotdeauna 
obligaţi să luăm în discuţie şi o eventuală larva migrans viscerală, | 
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_ Asa după cum am văzut; si in prezentarea cazului nostru, boala, pe 
lingă o electroforezä in care gamaglobulinele tree de 50% si pe lingä o 
imunoelectroforezá care aratá un IgG eu valori mult mărite, evoluează 
cu o VSH şi cu o fosfatază alcalină în mod de asemenea constant crescute. 
Un aspect important la stabilirea diagnosticului îl pot aduce examenele 
scintigrafice, echografia şi mai ales tomografia computerizatä, care ne 
pot atrage atentia asupra unor ,,imagini hipodense şi hipocaptante" 
diseminate pe aria hepaticä. Cu totul recent Barrier J. si colab. (1985) 
subliniază si ei aportul pe care-l pot aduce examenul echografic si tomo- 
densitometria in diagnosticul larvei migrans de localizare hepaticá chiar 
daca granuloamele nu tree în diametru de 1 em. ` | 

Fără îndoială, nu poate fi desconsiderat nici aportul ce-l aduc in 
diagnostic si testele imunologice, cu toate cá reactiile inerucisate cu asca- 
ridul uman sint frecvente. Reactia de fixare a complementului, reactia. 
de hemaglutinare imunofluorescentä indirectă si alte teste. folosite in 
acest scop, sint in ultima vreme inlocuite de tehnica ELISA, care este 
superioará atit ca sensibilitate cit si ca specificitate. ita? | | 

Noi ne-am ajutat în cazul prezentat cu o reacţie de imunoprecipitare- 
efectuată cu antigen specific, care a tost pozitivă. 

Ca si în alte boli putem si în cazul acesta, să dăm creditul cuvenit 
şi probei terapeutice, care şi-a verificat contribuţia la diagnostic, atit 
în cazurile pe care le-am avut noi sub observaţie, eit şi în acelea pe care 
le-au comunicat Toma şi colab. (1979). 

În sfirsit sîntem inclinati să susţinem că informaţiile epidemiologice 
pot veni de foarte multe ori cu elemente evidente şi de necontestată valoare: 
în sprijinul diagnosticului. Apariţia, bolii în »microfocare familiale", aga 
cum au semnalat-o diferiti autori si inregistrarea unor asemenea cazuri 
in mediul rural sau printre locuitorii unor cartiere insalubre, in care geo- 
fagia intră în obiceiul copiilor si in care ciinii trăiesc într-un contact prea 
intim cu aceştia, sint totodată informaţii care pe lingá altele, nu pot fi 
lipsite de semnificatie si nu pot fi trecute cu vederea. 


4.9.6. 3Diagnostie diferențial 


In larva migrans visceralá, diagnosticul diferential este de cele mai 
multe ori un diagnostic de excludere si trebuie mai intii făcut cu boli 
parazitare care evolueazá cu asemenea eozinofilii ridicate. 

Asta inseamná cá in primul rind va trebui si ne gindim la o fascio- 
loză hepatică. Ori, aşa după cum am văzut, aceasta apare mai frecvent; la. 
adulţi, iar un diagnostic pozitiv se poate frecvent pune prin identificarea, 
ouălor de Fasciola hepatica, caracteristice (mari si. operculate), în bilă 
sau în materiile fecale. 

Un diagnostic diferenţial cu ascaridioza, în faza de sindrom Löffler 
al acesteia, este uşurat de faptul că eozinofilia de valori ridicate se menţine 
în ascaridiozä nu mai mult de cîteva săptămîni (faza prepatentă a bolii) 
pentru ca apoi să scadă lent. În 'toxocaroză eozinofilia, din contră, se. 
menţine în platou vreme îndelungată. Apoi în ascaridioză este posibil 
un diagnostic, pozitiv prin identificarea microscopică a ouălor care după 
perioada de incubație parazitară (2 — 3 luni), apar în număr mare la cei 
parazitati. | 
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„O strongiloidozá care evoluează uneori cu eozinofilii ridicate si cu 
o simptomatologie asemänätoare cu Larva migrans visceralä, poate fi 
exclusă întrucît larvele de Strongyloides stercoralis, dacă nu sint găsite 
la examenele coproparazitologice obisnuite, vor putea fi descoperite in 
sedimentul biliar sau in urma folosirii eulturilor in laborator (mediu eu 
cărbune). 

Un diagnostic diferential devine mai greu cu trichineloza. In asemenea, 

cazuri inainte de a ne putea ajuta in acest scop de biopsii musculare (in 
 trichinelozä) sau hepatice (in larva migrans viscerali) si înainte de a apela 
la reacţiile imunobiologice este bine să ne amintim că trichineloza apare 
mai frecvent la vîrstă mai mare şi printre aceia care au consumat carne 
de pore, în timp ce larva migrans viscerală apare la copiii mai mici (0 — 4 
ani) si printre aceia care trăiesc într-un mediu AIDE unde practică, 
geolagia sau vin în contact prea intim cu ciinii. 

“în sfîrşit, printre parazitozele din regiunile temperate, in cadrul 
diagnosticului diferenţial, mai trebuie să ne  gindim si la un chist hidatic 
hepatic, mai ales cind acesta a fost supus fisurárii, ruperii sau infectärii. 
Întrucit şi în această boala ca si in larva migrans viscerală, un diagnostic 
pozitiv (etiologie) este destul de greu de făcut, ne vom folosi în acest 
scop de aportul important pe care-l aduc metodele de explorare ca scin- 
tigrafia, echografia, arteriografia sau tomografia computerizată, care 
duc în hidatioza hepatică sau de alte localizări la un diagnostic de certi- 
tudine. 

In regiunile tropicale diagnosticul diferential din larva migrans 
visceralá, ne poate obliga să luăm in discutie si boli ca bilhariozele (schisto- 
somiaze), filarioze, loaza, dracunculoza ete., in care un diagnostic pozitiv 
prin. examinarea diferitelor produse biologice (singe, urină, ‘materii fecale) 
igi spune cu greutate cuvîntul. 


Un diagnostic diferențial mai trebuie făcut si cu alte boli grave de 
origine neparazitarä. 


În mod deosebit trebuie să avem pentru aceasta, în vedere leucemia 
cu eozinofile. Aceasta apare însă la orice vîrstă, este mai frecventă la 
sexul masculin şi evoluează cu creşterea, numărului inieloblastilor, cu 
hepatosplenomegalie şi cu o anemie severă. 


| De asemenea, diferite colagenoze evoluează cu o simptomatologie 
polimorfă asemănătoare şi cu o eozinofilie sanguină la fel de ridicată. 


Aga de exemplu cazul periarteritei nodoase care se poate însoţi de 
o eozinofilie mai mult sau mai putin ridicată, la peste 25% din bolnavi. 
in cazurile in care boala se e ane de un astm bronsic, eozinofilia poate 
să se ridice si pind la 90%. O altă colagenoză care se caracterizează prin 
dispnee paroxistică, astm şi o eozinofilie de peste 5095, este colagenoza 
diseminatä difuză, asa zisă cu eozinofilie. In sfirsit tot o colagenoză cu 
eozinofilie foarte mare este endocardita parietală fibroplasticä cu eozino- 
filie (endocardita Lôffler). Boala, de regulă, gravă evoluează cu o insuficienţă 
cardiacă severă, cu o hepatosplenomegalie, leucocitoză (pina la 200 000) 
$i cu o eozinofilie care poate trece de 90%. 

Acest număr relativ mare de boli cu care trebuie să facem diagnos- 
ticul diferenţial în larva migrans viscerală, rezultă din faptul că un diag- 
nostic parazitologie în această parazitoză este uneori destul de dificil. 
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4.9.7. Tratam ent 


In tratamentul larvei migrans viscerale, se pot folosi dietilearba- 
mazina $i tiabendazolul. ` | 

Dietilearbamazina (Hetrazan, Notezina) se administrează in doze 
de 6 mg/Kilocorp/zi (in trei prize a 2 mg), timp de 20 — 30 zile. In 
primele 5 zile se recomandă să se facă un tratament progresiv. Rezultatele 
sînt în general satisfăcătoare. 

Rezultate asemănătoare sau mai puţin bune se obţin în urma utili- 
zării tiabendazolului (Mintezol). Mintezolul se administrează în doza de 
25 mg/kilocorp/zi in cure de 8 — 10 zile. O a doua cură se repetă după 
o pauză de 15 — 20 zile. Unii preconizează doze zilnice mai ridicate, 
administrind 50 mg/kilocorp/zi în trei prize. Perelman (1984) pentru a 
preveni eventualele tulburári secundare recomandá o posologie progresivi 
incepind eu 25 mg/kilocorp si pe zi, si márind apoi această doză in primele 
3 — 4 zile cu 10 mg/kilocorp/zi pînă la 50 mg/kilocorp/zi. Această 
doză maximă, este menţinută 10 zile. După o pauză de 10 — 15 zile, tra- 
tamentul se poate relua şi va fi repetat pind la dispariţia manifestărilor 
pulmonare şi pînă la scăderea eozinofiliei. | 

In toxocaroza oculară se pare că totuşi rezultatele mai bune se obţin 
de pe urma dietilearbamazinei. Nitzulescu V. şi Niculescu Elena (1972) 
de exemplu în cazul de toxocaroză oculară întîlnit la, noi, de care am amin- 
tit, dietilearbamazina s-a arătat superioară mintezolului. 

Nu este exelus ca un tratament mixt, cu cure alternative din cele 
două preparate să merite ca să fie extins. 

Boala avînd un caracter inflamator si alergie mai pot fi utilizate în 
tratamant şi preparatele cortizonice. Prednisonul se poate administra 
în doze de 1 — 2 mg/kilocorp/zi in cure scurte. | 

În caz de complicatii pulmonare si in general în caz de suprainfectii 
se poate face uz şi de antibiotice. i 

. Stările anemice cu care evoluează frecvent boala vor fi trataze cu 
preparate de fier (Ferum gradumet, Feronat, Glubifer etc.), acid folic 
si o alimentatie corespunzátoare. | 


4.9.8. Epidemiologic 


Rezervorul de infectie. Principalul rezervor de infectie pentru om 
este cîinele la care Toxocara canis este un parazit comun. T. cati de la 
pisică chiar dacă ajunge în intestinul omului, nu pare să migreze de aici 
în alte organe. | 

„Aşa după cum am mai amintit, ciinii pot fi infestati in proporții 
ridicate. In special căţeii care mostenese parazitoza, pot fi infestati in 
proportii de peste 80%, uneori aprcpiindu-se de 100%. Acest lucru explică 
de ce pe terenurile pe care ajung ciinii si care coincid uneori cu locurile 
de joacă ale copiilor, se găsese numeroase ouă de T. canis. Aceasta cu 
atit mai mult cu cit fiecare femelă adultă de 7. canis poate depune pînă 
la 200 000 ouă pe zi, ouă care în mediul exterior devin infestate in două 
sau trei săptămîni (Schantz si colab. 1978), (fig. 138). 
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Cai de transmitere. Ouäle parazitului ajung in organismul omului 
prin intermediul miinilor murdare, a fructelor si zarzavaturilor contaminate 
si mai frecvent in urma preluárii lor directe de pe solul poluat. Contactul 
direct cu ciinii sau pisicile infestate pare să aibă după Schantz si colab. 
(1978) un rol secundar în transmiterea bolii. De altfel după datele publicate 


| Fig. 138. — 'Toxocaroza, Modul de ráspindire. (original Te Gherman). 


de Glickman si colab..(1977), ca si dupá cele care apartin lui Jacobs 
D. E., Woodruff A. W. ş.a. (1977), infestatia cu Toxocara nu ar fi mai 
frecventă printre aceia care vin in contact zilnic cu ciinii (veterinari, 
îngrijitori etc.), decit la aceia care nu au un asemenea prilej. Asemenea 
_ observaţii fac să se considere cá rolul principal în transmiterea bolii apar- 
tine geofagiei sau coprofagiei, ceea ce în literatura americană este cunoscut 
sub termenul general de „pica”. 

.. Masa receptivă. Infestarea mai frecventă a copiilor de pina la 5 — 6 
ani, se datoreste in special obiceiului neigienic al acestora de a se juca 
pe pamintul eventual poluat. Acest contact direct cu terenurile contami- 
nate de ouäle parazitului, oferá destule posibilitáti ca acestea să ajungă 
în organismul celor mici. Se înţelege că obiceiul și mai nesănătos de a duce 
pămîntul la gură sau chiar de a minca pămînt (geofagia), face să sporească 
şi mai mult șansele de infectare ale copiilor. Acest obicei încadrat, cum 
spuneam de americani în termenul de „pica” s-ar găsi răspîndit printre 
copiii mici între 10 — 30% dintre ei. Prin respectarea regulilor de igienă 
personală, ouăle de Toxocara canis pot ajunge si la adulti, care ca $i cel 
mici fac o boală uneori destul de severă. Adultul prezentat de noi mał 
sus, a avut o formă mai severă decit aceea pe care am intilnit-o la copii. 
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4.9.9. Profilaxie 


Măsuri indreptate împotriva rezervorului de infectie. In prevenirea 
bolii, măsurile îndreptate împotriva sursei de infecție sint destul de im- 
portante si vizind ciinii si pisicile, trebuie luate si aplicate în colaborare 
cu medicii veterinari. În măsurile preconizate se va tine cont si de faptul 
cá in primele 5 — 6 luni ciinii de ambele sexe sint infestati de T. canis 
in proportii aproape egale. Dupà sase luni apare o imunitate atit de vîrstă 
cit si de sex. Sexul masculin este mai frecvent parazitat decit eel feminin. 
Oricum depistarea prin examene coproparazitologice ale animalelor para- 
zitate. trebuie să fie urmată de tratament antiparazitar cu derivate de 
piperazină sau cu alte antihelmitice ce duc la micşorarea numărului de 
paraziți. Unii autori preconizează că tratamentul făcut la 21 de zile post- 
partum. să fie repetat siptiminal, timp de 3 săptămîni şi apoi de două 
ori pe an. | JE J | a 

Măsuri îndreptate împotriva căilor de transmitere. Ouăle de T. canis 
sau T. cati, odatá ajunse in sol sint foarte greu de distrus. De aceea toată 
atenţia va fi îndreptată împotriva poluării solului terenurilor de joacă 
a copiilor. În special o grijă sporită din acest punct de vedere, va fi acordată 
terenurilor de acest fel din incintele diferitelor colectivităţi de copii (crese, 
grădiniţe, cămine, internate, şcoli elementare etc.). Cu o grijă asemănătoare 
meriti să fie protejate şi terenurile rezervate copiilor din parcuri, grădini 
publice ete. (iy 

. De asemenea, ca si in combaterea altor parazitoze se pot preconiza 
măsuri de protejare a culturilor de zarzavaturi sau a livezilor din jurul 
gospodăriilor. | 

Măsuri de proiecție a masei receptive. Copiii nu vor fi lăsaţi să se 
joace pe terenurile eventual poluate şi nu li se va oferi ocazia de a intra 
în contact prea intim cu căţeii mici, care, aşa după cum am văzut, sînt 
foarte frecvent infestati. Obiceiul de a duce pămîntul la gură sau chiar 
de a-l ingera, trebuie combătut cu energie. Spălarea, fructelor şi zarzava- 
turilor inainte de a fi consumate este indicată. De asemenea, copiii vor fi 
de mici obişnuiţi cu întreţinerea igienică a miinilor. Educaţia sanitară 
poate să fie de un real folos în prevenirea şi combaterea, bolii. 
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. 4.10. Filarioze umane 


be 


4.10.1. Filarioza limiatică 
4.10.1.1. Definitie 


Filariile sint paraziți nemathelminti apartinind familiei Filaroidea 
(Weinland, 1858) si subfamiliei filariine. Toate au in comun asemănarea, 
lor cu nişte firisoare de- aţă deoarece corpul lor este foarte subţire fata 
de lungimea lor. Ele constituie un capitol foarte important de patologie 
tropicală. Vom începe expunerea acestui capitol cu filarioza limjatică. 

În acest capitol intră două genuri de filarii umane : genul Wuchereria 
şi genul Brugia. La rîndul lor, în cadrul acestor două genuri există cite 
două specii importante. În genul Wuchereria speciile Wuchereria bancrofti 
si W. pacifica, iar în genul Brugia — Brugia malayi si B. timori. 

Wuchereria bancrofti. Masculul măsoară 40 mm lungime pe o lăţime 
de 1/10 de milimetru. Extremitatea posterioarä se atenueazá treptat ter- 
minindu-se in tirbuson. Posedá douá spicule copulatorii care ies din cloacă, 
subţiri si inegale. Orificiul cloacal se află la 120 microni de extremitatea. 
posterioară. | 

Femela, măsoară in lungime 8 — 10 em iar diametrul ei atinge 0,24 — 
0,30 mm. Posedá douá tuburi uterine care contin ouá in diferite stadii 
de dezvoltare.. Vulva este foarte aproape de extremitatea anterioară — 
la 1 — 1,30 mm de aceasta, iar orificiul anal la 280 mieroni de extremi- 
tatea posterioará. Este vivipara. 


4.10,1.2. Étiopatogenie 


Microfilariile. Femela d& nastere la formatii embrionare invelite 
într-o teacă membranoasă, care au fost denumite de Lewis microfilarii. 
Măsoară 300 pe 8 microni. Teaca in care sint învelite microfilariile este 
mult mai lungă decit conţinutul ‚ei. Este considerată de cei mai multi 
autori ca reprezentind membrana ovulará in care a luat naştere embrionul 
„pe care continuă să-l inveleascá. É. Brumpt a avut însă ocazia să observe 
în mai multe cazuri o striatie transversală a tecii embrionare ceea ce l-a 
determinat; să se ralieze la o veche părere exprimată în 1890 de Sonsine, 
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potrivit căreia teaca microfilariei nu ar fi decît o exuvie a primei forme 
larvare. In cazulacesta microfilaria trebuie considerată o larvá de stadiul 
al doilea (fig. 139). ; i : | 
Microfilariile nu circulă la fel de activ în circulaţia periferică în 
„tot cursul zilei sau nopţii, la purtătorii de filarii adulte. Există anumite 
perioade în care ele se retrag din circulaţia periferică şi se refugiază în 
vasele mari, în special dim circulaţia toracică — artere si vene mari tora- 
cice (mai ales artere). Acest caracter împarte microfilariile în categorii : 
cu sau fără periodicitate de apariţie în circulația periferică sau cu o subpe- 
riodicitate mult mai putin evidentă. Wuchereria bancrofti manifestă 
o. periodicitate nocturnă. Microfilariile ei se găsesc in circulaţia periferică 
de la ora 20 — 22 pinà la ora 2. Este aceeasi perioadä de timp in care omul 
este atacat de către culicidele transmitätoare a larvelor filariene infestate 
ale acestei specii (fig. 140). 


— Fig. 139.— Microfilaria de Wuchereria bancrofti, 


E DS 
Fig. 140. — Sectiune prin plämin uman. Se observa 
microfilarii in vasele sanguine (dupá Manson). 


Comitetul de experţi O.M.S. pentru filariozä nu este de acord in ° 
2, se considera Wuchereria pacifica drept o specie independentă. Ea nu 
poate fi decit o varietate a speciei W. bancrofti. Este insš de acord cu 
ridicarea la rangul de specie independenta a Brugiei timori. Aceastá specie 
nu era cunoscută decit prin microfilariile sale descoperite de H. L. David 
$i J. F. B. Edeson în 1965. Astăzi se cunosce bine si adulţii acestei specii. 
in consecinţă genul Brugia are doux specii capabile de a ataca omul: 
Brugia malayi si B. timori. Aceasta din urmă are o periodicitate nocturnă.. 

Evolutia microfilariilor. Atunci cînd se găsesc în sîngele circulant 
microfilariile ajung cu ușurință în tubul digestiv al unor insecte care le 
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servese drept gazde intermediare, care apartin familiei culicidelor. Patrick 
Manson a fost printre primii cercetätori care au observat cá saliva. 
tintarilor capabili a servi drept gazde intermediare exercită o atracţie spe- 
cială microfilarianä. Ele se adună cu precădere în zonele din care culi- 
cidele sug sîngele. Asa se face că în stomacul acestor insecte se găseşte un 
număr mai mare de microfilarii decit i 
într-o cantitate echivalentă din sîn- 
gele din care a supt insecta vectoare. 
Odată ajunse în tubul digestiv 
al insectei, microfilariile străbat 


Fig. 141. — Sectiune prin musculatura tora- Fig. 142.— Evoluția unei Wuchereria 
cică a unui tintar la 12 zile după infestare bancrofti la tintar. 


(dupà Manson). 


A — secţiune în mușchii toracici ai unui Culex continind 

larve de filarii (f). B —sectiune sagitalá în capul Cutex- 

ului. Se observă larve de filarii (f) care se angaicazä in 

: cavitatea labium-ului (după Low). 

c—sectiune transversală prin trompä. Se observă larve 

de filarii (f) sectionate transversal in labium și polipi 
; (după G. Noe). 


peretele acestuia şi tree în cavitatea generală a tintarului cu ajutorul unui 
vîrf ascuțit cu care este prevăzută extremitatea lor anterioară gi care e 
dotat cu mişcări de protractie si retractie. Din cavitatea generală ele se 
refugiază în musculatura toracică a insectei în care suferă două näpirliri 
în cursul cărora crese luînd forma unui cirnat, la început scurt $i apoi 
mult mai lung. Se ajunge astfel la larva L, sau poate L, dacă ne raliem 
părerii lui É. Brumpt care considera teaca microfilariei drept o exuvie 
a larvei L,, iar microfilaria circulantă ca larva L, (fig. 141). La sfîrşitul - 
evolutiei lor in musculatura tintarului larvele ajunse acum infestante 
măsoară 1,7 mm. Ele päräsese musculatura toracică si se refugiază in 
teaca trompei tintarului respeetiv in care asteaptä momentul eliberárii 
lor. Intreaga evolutie a durat circa douá säptämini (fig. 142). 

Atunci cînd tintarul inteapä, teaca trompei sale nu intră in plagá. 
Ea se indoaie puternie dind posibilitate stiletelor pe care le adápostea sa 
perforeze pielea. Aceastá indoire fortatä a tecii trompei máreste presiuneá 
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lichidului in care pluteau larvele iar acestea, profitind de presiunea exerci- 
tată asupra lor, reuşesc să se elibereze prin virfurile celor două labele pe 
pielea de pe care culicidul sugea sînge. Ele vor intra activ (sau mai exact 
vor fi antrenate să intre) prin însăşi orificiul făcut în piele de stiletele 
perforante ale trompei. Potrivit observaţiilor lui Yokagawa, citat de 
Joyeux si Sicé (1939), la locul din piele intepat se produce un uşor edem 
în care se găseşte o infimă cantitate de limtă din capilarele limfatice sec- 
tionate de stiletele perforatoare si urmînd drumul marcat de această 
infimá cantitate de limfá larvele infestante pătrund in plagă sau mai 
exact sint antrenate în plasă. „Fără această infimă limforagie pe o piele 
uscată — afirmă Joyeux si Sieó — pătrunderea larvelor infestante ar fi 
. mult mai dificilă“, PIRA 

Patogenie. Larvele infestante vor trece prin cîteva näpirliri pind ce, - 
in curs de trei luni, vor deveni adulti. Ca larve si adulţi parazitii trăiesc 
în vasele limfatice pentru care manifesti o deosebită atracţie si in care se 
găsese ingrámáditi in grupe alcătuite din mai multe femele si foarte puţini 
masculi. Émile Brumpt atrăgea atenția că, deşi introducerea, parazitilor 
se face în zonele superioare ale corpului (faţă si miinile) care fiind descoperite 
vor suferi intepáturile ţinţarilor, parazitii se restring in general în vasele 
limfatice din regiunea, organelor genitale şi picioarelor. Ei exercită asupra 
acestor vase o acţiune iritativă, mecanică şi toxico-alergică însoţită de 
o acţiune inflamatorie. Acţiunea, mecanică este în primul rind consecinţa 
mişcărilor parazitilor în canalele vasculare. La această acţiune se adaugă 
aceea iritativä toxico-alergică, datorită toxoizilor eliminaţi de paraziți 
ca o consecinţă a metabolismului lof şi care e mai pronunţată în cursul 
„năpirlirilor larvare si a depunerii de microfilarii de către adulti. La sub- 

stantele toxice şi iritative organismul parazitat răspunde cu o acţiune 
inflamatorie. Ca o consecinţă a acestor multiple reacţii apare o hipertrofie 
însemnată a endoteliului vascular care se dezvoltă alcătuind straturi care 
formează, pe alocuri pliuri ale substratului micşorind calibrul vaselor res- 
pective. d i À | 
Pe de altă parte, peretele vascular reacţionează si printr-o bogată 
infiltratie celulară care duce la ingrogarea lui. În acelaşi timp, intracana- 
licular se produce o reacţie granulomatoasá inflamatorie care determină 
o îngrămădire intracanaliculară de celule de apărare ale organismului 
parazitat (celule reticulo-endoteliale, macrofage, eozinofile, celule epite- 
lioide, celule gigante de corp străin). Toate se adună in jurul parazitilor 
invadatori pe care se străduiesc să-i omoare şi să-i elimine. Concomitent 
se produce si o mare cantitate de fibrină care se depune ca o reţea in 
jurul parazitilor şi-i imobilizează, precum si în pereţii vasului invadat. 
Paraziţii neputind suporta, această reacţie a organismului au fie alternativa 
de a se refugia, —.dacá o mai pot face — în alte vase alăturate, pind atunci 
indemne. şi în care aceleaşi procese reincep, fie dacă nu o mai pot face 
sînt; ucişi. 

În ultima sa fază aceste fenomene locale se termină printr-o reacţie 
de cronicizare a inflamatiei. Un ţesut fibros de reparaţie va înlocui infil- 
tratul celular care a distrus parazitii si ca urmare, în jurul parazitilor 
morţi si pe cale de dezagregare, se va produce o calcifiere. 

Ganglionii limfatici aláturati, prinşi în acţiunea, inflamatorie, se 
hipertrofiază. Paraziţii se găsesc ingrämäditi în amonte dar nu pot trece 
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prin ei iar reacţia vasculară limfatică se face retrograd, centrifugal si nu 
centripetal, asa cum se intimplá de obicei in reactiile provocate de infectii 
bacteriene. ipi | 
Circulația limfatică este împiedicată prin toate procesele arătate 

mai sus. Presiunea limfei in vasele aferente procesului creste ducind la 
formarea de varicozitáti care adesea 
se rup iar limfa se revarsă pe lingă 
ele. Vasele rămase întregi se trans- 
formi în cordoane noduroase monili- 
forme si dure (fig. 143). 


4.10.1.3. Tablou elinie 


Tabloul clinic este foarte va- 
riat. El este dependent de vasele 
si ganglionii limfatici cei mai afec- 
taii, de intensitatea infestatiei actu- 
ale, de faptul că filariile prezente 
sint vii, moarte sau muribunde (ca- 
zuri în care endo--si exotoxinele lor 
au.o valoare alergizantă mai mare 
sau mai mică). Tabloul clinic tine si 
de infectiile reinnoite intr-o regiune 
endemică precum si de tendinţa mai 
mare sau mai mică de răspunsuri 
alergenice la exo- si endotoxinele pa- — | ADEST d 
razitare. Fenomenele clinice pot fi Fig. 143. — Ocluzia unui vas limfatic prin 
A > ° z © proliferare endoteliale (condolimfangita o- 
insotite uneori de febră moderată bliterativá) (după Wilcock si Manson Bahr). 
(38 — 38,5?) si de dureri uneori deo- 
sebit de mari atunci cind e vorba de afectarea unor organe foarte sen- 
sibile la inflamare ca testiculii sau cordonul spermatic. 

| Una din manifestările elinice cel mai frecvent intilnitá in filarioza 
limfaticä este limfangita. Ea poate lua uneori un caracter acut cu hiper- 
termie (39 — 40°) si stare de prostraţie, puls rapid, tulburări nervoase 
(cefalee, delir). Fenomenele acute se incheie cu transpirafie abundentă 
și adinamie. Cordoanele limfatice inflamate au o duritate lemnoasă si 
sînt foarte dureroase la atingere. 

Un alt grup de manifestări clinice este reprezentat; de limforagii. 
Cordoanele limfatice varicoase se pot rupe si lăsa să se scurgă o cantitate 
mai mare sau mai mică de limfá. Cînd aceste cordoane se găsesc pe seroasa 
ce märginea o cavitate, limfa se va revärsa în cavitatea respectivă. În 
această categorie intră chiluria, hematochiluria, chilocelul, ascita chiloasa, 
diareile chiloase. În chilul revărsat se află microfilarii. 

O manifestare filariană care poate fi de asemenea întilnitä în fila- 
riozi este adenolimfocelul (fig.: 144). El se localizează la nivelul unor 
grupuri mai mari de ganglioni care formează împreună un fel de tumoare 
moale de consistenţa unui lipom, indoloră în intervalul dintre crize, mobilă 
pe planurile profunde şi superficiale. Aceste tumori moi cresc sub influenţa 
unor. stresuri — oboseala, menstruatia, sarcina — şi în perioada unor 
crize „limtangitice“ (Joyeux şi Sicé). 
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Bolnavul poate acuza si tulburári de ordin general de origine pur 
alergică (urticarie generalizată, ras cutanat, edeme ale feţei, frisoane). 
O afecţiune genitală frecvent întilnită în filarioză cu W. bancrofti 
este limfoscrotul. Capilarele limfatice superficiale se dilată si devin vizibile 
ca nişte tuburi sau o înşiruire de vezicule translucide. Ele se pot rupe din 
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Fig. 144. — Adenolimfocel filarian (dupa  . Fig. 145. — Elefantiazis al feţei (după R; 
-R. Mouchet si Joyeux si Sic). Mouchet in Joyeux si Sicé). 


loc in loe eu scurgere de limfä. Procesul poate evolua spre producerea, 
unui elefantiazis scrotal. O altă afecţiune des intilnitá dar foarte dureroasă 
este variocelul scrotal. Durerile produse sint calmate prin decubitus ori- 
zontal si exacerbate prin statiunea verticala (Joyeux gi Sicé). 

` Elefantiaza. Una din complicațiile importante la care poate da nastere 
filarioza limfatică este elefantiaza. Se manifesta prin creşterea de volum — 
în total sau in parte — a unui organ extern. În cele mai multe cazuri 
acest organ este unul (sau amîndouä) din membre si mai ales membrele 
inferioare precum si organele genitale dintre care la bărbaţi mai ales 
scrotul iar la femei in special sinii si vulva. Poate exista si o elefantiaza, 
a fetei asa cum se vede in fig. 145. Boala este in general precedata de 
crize de limfangită acută însoţită de febră şi repetate in țesuturile respective. 
Aceste crize reprezintă, tot atitea trepte pe care afecțiunea progresează. 
Pielea, la început; normală se edematiazä iar edemul nu numai că nu se 
resoarbe, ci dimpotrivă se intensifică. Nici infiltratia celulară care a avut 
loc în timpul crizelor nu se mai resoarbe. Între timp, organul respectiv 
continuă să crească în volum. Epiderma ia un aspect aspru, rugos, scleros 
si cu crăpături. La nivelul ei se tormeazä papule mai mari sau mai mici, 
crăpături şi chiar santum in care zemuieste limfa. Tesutul celular subcu- 
tamat, la rîndul lui, se ingroagá, fiind cuprins de un edem dur care nu 
lasă godeuri la presiunea digitală. | 
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Toate tesuturile organului afectat se gäsese dezorganizate, intr-o 
masă de limfá si de grăsime. Tumoarea singereazá cu uşurinţă (Joyeux 
si Sicé) (fig. 146, 147, 148). 


Fig. 117.— Elefantiazá multiplă : caz din Po- 


linezia (cliscu J. F. Kessel, in H. Gaillard). 


"ig. 146. — Elefantiazis al sini- 
lor (după R. Cheneveau în Ja- 
| yeux și Sicé).. : 


Fig. 148. — Elefantiazis al gam- 

bei ameliorat prin aplicare pre- 

lungitá de bandaje (după James 
Knott in II. Gaillard). 


Adeseori, sub influenţe neprecizate — fie de rasă a localnicilor, 
fie de raporturi particulare parazit-gazdä a anumitor specii sau rase fila- 
riene —, infátisarea afecțiunii poate căpăta o aparenţă particulară ca 
de exemplu numai tumefierea gambei între genunchi şi glezne, aşa-numita: 
tormă „in cizma a elefantiazisului provocat de Brugia malayi. Ceea ce 
reprezintă încă o problemă este şi faptul că microfilariile sint de cele 
mai multe ori greu de găsit la elefantiazici. S-a emis părerea că faptul 
s-ar datora unei totale dezorganizări a organului afectat în mijlocul căreia 

 microfilariile nu ar mai putea găsi drumul pentru a ajunge în circulatia 
generală. După alti autori, filaviile dispar in această dezorganizare generală, 
şi deci nici microfilariile nu mai există. Dar boala continuă să existe chiar 
şi în lipsa celor care au provocat-o. Ceva mai mult: în organele afectate 
există un mediu foarte prielnic pentru producerea de alte complicaţii 
septice prin POS baeterii si elemente micotice. 


E Hn Mi tii 


Diagnosticul pozitiv se pune cu ușurință atunci cînd putem găsi 
microfilarii produse de parazitii respectivi. Ele pot fi căutate in revarsatele 
limfatice sau in singele bolnavilor. Pe cîtă vreme filariile adulte au prea 
putine caractere morfologice prin care să poată fi identificate, microfila- 
riile prezintá mai multe tră sături care pot fi de folos în identificarea lor. 
"În primul rind dacă posedă sau nu o teacă; în al doilea, rind dacă această, 
teacă este sau nu colorabilă cu colorantul Giemsa- Romanovski; in al 
tapa rind trebuie cercetată modalitatea lor de prezentare in picătura 
groasă. Aşa, spre exemplu, microfilariile de 
- Brugia malayi se prezintă sub forma unor 
mici sinuozitáti numeroase pe cind Wuche- 
reria bancrofti sub forma unor ondulatii largi 
desenind figuri pe care L. Lamy le compara 
cu arabescurile. Un examen mai amănunţit 
al lor ne permite să notăm numărul $i dis- 
pozitia asa-numitilor nuclei“ pe care ii pose- 
dă in citoplasma lor si care ne pot furniza 
informatii foarte caracteristice. Reluind deo- 
sebirile dintre Wuchereria bancrofti si Brugia 
malayi, E. C. Faust arată, că aceasta din urmă 
specie posedă în imediata apropiere a extre- 
mitátii terminale doi nuclei mici, pe care îi 
consideră ca fiind foarte caracteristici pentru 
această specie (fig. 149). 

Apariţia microfilariilor în extravazärile 
limfatice nu este supusä nici unei periodi- 
citäti. Dar limfa; este foarte uşor coagulabilä 
şi cheagurile formate împiedică o bună vizi- 
bilitate a lor. Coagularea poate fi evitată 
Fig. 149. — Microfilaria de Brugia prin adaosul de citrat de sodiu la limfa recol- 
malayi in singele periferic al unui tată, Ja fel cum se procedează pentru a îm- 


b din Celebes (x 666) (după 
oee Faust) Je „piedica coagularea singelui (Joyeux şi Sicé). 


600 


Pentru gásirea microfilariilor in singe trebuie tinut seama de periodi- 
citatea lor. Există totuşi o modalitate de a învinge această dificultate. 
Ea a tost arătată de Katamine (1955) precum si de Iwamoto (1971) care 
îl citează pe Katamine, şi anume administrarea pe cale orală de dietilear- 
bamazină — 100 mg. Microfilarii nocturne încep să apară în circulația 
periferică chiar după 5 minute atingind un maxim după 15 minute; P.E.C. 
Manson-Bahr şi D. J. B. Wigers reluind acest procedeu arată că după 
100 mg dietilcarbamazină numărul microfilariilor din circulaţia periferică 
se ridică în cursul zilei la 1/3 din acela din cursul nopţii si ajung la ma- 
ximum după 45 de minute. Acest efect durează două ore. 

S-a pus si problema punctului care trebuie intepat pentru a obţine 
un maximum de microfilarii. Lagraulet indică virful degetului arătător ; 
alt Joe favorabil ar fi lobulul urechii si regiunea deltoidiană. 

Pentru a determina numărul microfilariilor se recoltează cantităţi 
de-singe determinate. Pentru aceasta se utilizează pipeta de 20 mm? folo- 
sită la hemoglobinometrie. Întregul conţinut al pipetei este întins sub 
forma unui dreptunghi, dezhemoglobinizat si colorat. 

Cînd mierofilariile sint în număr extrem de redus (ca în unele cazuri 
de elefantiazis) se recomandă căutarea lor într-o cantitate mai mare de 
singe. Se recoltează 1 ml de sînge venos la care se adaugă 9 ml apă dis- 
tilatä, care contine 2% formol din comerţ. Se amestecă si se centrifugheaza. | 
N. Plotnikov recomandă citratarea singelui extras si dezhemoglobinizarea 
în eprubetă cu apă distilată şi acidulatá cu acid acetic. Se centrifugheaza, 
se varsă supernatantul, se adaugă altă apă acidulată si se continuă la 
fel pînă ce supernatantul devine incolor. Se caută microfilariile în sediment 
(N. Plotnikov). | 

Reacţii imunologice. Bozicevici si Hutter au propus o intradermo- 
reacţie expusă detaliat în manualul lui E. C. Faust şi colab. Antigenul 
este scos din Dirofilaria immitis. Se face un extract în ser fiziologie 1% 
în greutate, care se păstrează 24 de ore la frigider. Se dezgheatä si se 
reingheatá de două ori, se incubează 4 ore la 56° sub seuturare. Se cen- 
trifughează la 15 000 de turatii timp de 15 minute. Se lasă o oră la 56. 
Se testează sterilitatea bacteriologicä si i se adaugă 0,03% fenol pentru 
prezervare. Acest antigen stoc se diluează cînd este utilizat în ser fiziologic 
1/8 000. Antigenul astfel diluat se inoculează intradermic — 0,01 ml. 
Rezultatul se obţine în 15 minute (reacţie imediată) : în cazurile pozitive 
apare o pustulă cu un diametru care depăşeşte cu 3 mm pe cel al probei 
de control eu ser fiziologic fenolat. În 25 de cazuri prepatente ale infestatici 
s-au obţinut reacții pozitive in toate cazurile şi la dilutia 1/8 000 nici un 
caz fals pozitiv. 

Reacţia de fixare de complement dă reacţii pozitive în 94% din 
cazurile de filarioză dar numai in perioada timpurie a bolii, nu in cele 
tardive si nici în elefantiazá. Ca antigen se poate folosi un extract alcoolic 
de pulbere de Dirofilaria immitis sau de Setaria equina. Reacţia nu este 
însă specifică de specie. Woodruff si colab. arată în plus că in dilutii. mai 
mici ale serului de cercetat poate da reacţii încrucişate cu Strongiloides 
stercoralis. | j 

Imunofluorescenta. J. Coudert si colab. au folosit (1968) ca antigeni 
sectiuni la congelare de Dirofilaria immitis sau de Dipetalonema vitae. 
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Nu se obtin es ON specifice ci rezultate de grupá. In 63 de cazui cu 
diferite filarioze nu s-au înregistrat decit 3 cazuri negative. In celelalte 
60 de cazuri (95,2%) rezultatele au fost pozitive pentu dilutia 1/20 sau 
mai mare. Dar in cazurile cercetate de J. Coudert numai 2 din 63 pro- 
veneau de la cazuri de wuchererioză şi dintre aceste două cazuri la unul 


reacţia a fost negativa. Reactia s-a arátat mai specifică în cazurile de 
loază Si oncocercozä. | 


4. 10. L5. Tratament 


ue rini medicament care s- -a dovedit valoros în combaterea. la tiozci 
limfatice a fost dietilearbamazina (sin. : Banocid, Hetrazan, Loxuran). 
Formula chimica este: dietilearbamil-1-metil-4 piperaziná. Se găseşte 
in comertul farmaceutic sub forma de dihidrogenocitrat, in care greutatea 
bazei . egalează jumătate din greutatea totală. Utilizarea acestui medica- 
ment în tratamentul filariozei ‘limfatice a fost preconizatá de R. I. Hewitt 
si colab., in 1947. In aceasta perioadä s-au făcut cercetări asupra valorii 
sale terapeutice in filarioze, mai întîi pe șobolanul de bumbac (Sigmodon 
hispidus) parazitat de Litosomoides carini şi pe ciine parazitat cu Dirotilaria. 
immitis. Tot în acelaşi an au început si cercetările pe om cu filarioza 
limfatieá de către un colectiv alcătuit din D. Santiago Stevenson, Oliver 
Gonzales si Hewitt (1947) si Macdonaldo (1949). 


Hawking si colab. (1948, 1949) au arătat cá dietilearbamazina nu 
exercită o acţiune antiparazitará directă ei numai prin intermediul unui 
proces de opsonizare a elementelor parazitare care le conferă o susceptibi- 
litate deosebită faţă de fagocitele sistemului reticulo-endotelial. Nu medi- 
camentul in sine ci ‘fagocitele care intervin in atacarea parazitilor opsonizati 
omoară filariile. 


Medicamentul se administreazit pe cale orală. El se resoarbe repede 
din tubul digestiv si se elimină în majoritate prin urină în raport cu 
aciditatea, acesteia. Doar 4 — 5% din eee se elimina cu materiile 
fecale. 


Fenomene secundare. Poate produce astenie, ametealä, stare letargicä, 
somnolenta, anorexie, greatä, värsäturi. La persoanele suferinde de fila- 
riozä, la aceste fenomene se adaugá si acelea provenite din endo- $i exoto- 
xinele viermilor omoriti : cefalaleii, artralgii, urticarie, astm "bronsie, 
febrá, care pot fi combátute cu antipiretice si antihistaminice. Se poate 
de asemenea. produce si agravarea unor fenomene Le : limfadenitä 
acută, limfangita, funiculită, orhită. 


Laigret si Voisin au arătat că, Ata baa za nu influenţează 
sarcina si nu are efect abortiv. Ei citează cazul unei femei gravide care 
a luat 14 comprimate de dietilearbamaziná fără efecte abortive (2 800 mg). 
Autorii de mai sus semnalează totuşi. existenţa unui efect emenagog 
constatat; în mai multe cazuri și care poate fi utilizat în unele tulburări 
dismenoreice. Nu este cunoscut mecanismul prin care acţionează, în această 
direcţie. 


Doza necesară şi aie iE in tratamentul filariozei limfatice este 
6 mg/kg/zi divizată in trei prize a cite 2 mg/kg/zi. Unui adult de 60 kg 
i s-ar cuveni deci o doză zilnică de 360 mg. În mod obişnuit însă i se- 
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administrează adultului 400 mg/zi (4 comprimate a 100 mg pe zi, după 
mese). . `` ; Hi | 7 
Durata tratamentului trebuie să fie foarte îndelungată. Microfilariile 
sint foarte uşor omorite. Adulții sînt însă mult mai rezistenți. Potrivit 
lui Woodruff, pentru a se ajunge la omorîrea adulților de filarii doza trebuie 
ridicată la 3 mg/kg de 3 ori/zi, iar tratamentul să fie prelungit 21 de zile. 
— Pentru evitarea fenomenelor alergice care pot surveni la începutul 
tratamentului ca o consecinţă a exo- si mai ales a endotoxinelor filariene, 
se recomandă să se înceapă tratamentul cu o doză mult mai redusă, care 
va creste în următoarele zile, în funcție de reacția pacientului la dozele 
mari arătate mai sus. În combaterea fenomenelor alergice vor fi evitati 
corticoizii întrucît aceştia împiedică celulele fagocitare să-și îndeplinească 
rolul de distrugere a parazitilor. 
Alte medicamente utilizabile în tratanientul filariozei limfatice. În 
1973 V. Zaman si Moti Lal au încercat levamisolul, iar J. P. Moreau in 
1975. Rezultatele obtinute au fost ineurajatoare. Nu s-a ajuns insš la 
o schemä precisä de tratament. Comisia de experti in filarioză a O.M.S. 
mentioneazä (1984) doza de 100 mg de doua ori pe zi, 10 zile consecutiv, 
dar nu se arată favorabilă acestui medicament, căruia îi reproşează de a 
avea o acţiune filaricidă mai putin intensă, dea determina reacţii mai 
«rave prin fenomene secundare toxice şi in acelaşi timp de a fi mai scump. 
| Mebendazolul a fost încercat la rindul lui. A fost administrat in 
doză, de 500 mg de 3 ori/zi, timp de 21 de zile. Nu a determinat reacţii. 
nedorite la pacientii cu Filaria bancrofti si cu Brugia malayi. Potrivit 
Comisiei de experti O.M.S. (1984), medicamentul dovedeste a avea o 
actiune macrofilaricidä. Totusi aceasta comisie nu-l recomandá pentru 
% se absoarbe in mod inegal, la unele animale are efect teratogen si nu 
poate fi administrat la femei in deplina securitate. In plus poate fi toxic 
si este foarte scump. | 
Centperazina ar fi un analog al dietilearbamazinei, pus la punct si 
studiat; in India. Pare a avea o acţiune microfilaricid’ intensă $i o actiune 
macrofilarieidá. Este bine tolerat dar cercetările asupra lui sint încă in 
curs. | 
Furapirimidonul este actualmente in curs de cercetări clinice in 
China. 


4.10.1.6. Epidemiologie 


Omul este considerat ca singura gazdă naturală definitivă pentru 
Wuchereria bancrofti si W. pacifica. Este deci singurul izvor de infestatie 
pentru aceste filariine. În ceea ce priveşte Brugia malayi si Br. timori 
există încă îndoieli. Brugia malayi este foarte asemănătoare morfologic 
cu Br. pahangi care parazitează pisica (atit cea domestică cit şi cea sălba- 
tici), câinele si unele maimuțe. Unii autori consideră însă cele două specii 
de Brugia ca apartinind la specii deosebite. In acest caz nici Br. malayi 
nu ar avea o altă gazdă definitivă decît omul. Nu se poate exclude totuşi 
posibilitatea unor infecţii încrucișate, o trecere accidentală de la animal 
la om a Brugiei pahangi. Cit despre Br. timori descoperirea ei prea recentă 
nu aduce deocamdată suficiente date din teren dacă are sau nu şi altă 
gazdă definitivă în afară de om. 
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Transmiterea filariozei limfatice de la om la om se face prin foarte 
numeroase specii de culicidae, care apartin genurilor Anopheles, Culex, 
Aedes sau Mansonioides. : 

Pentru Wuchereria bancrofti E. C. Faust si colab. citează ca insectă 
vectoare în primul rînd pe Culex quinquefasciatus (sin. Culex fatigans), 
cu o foarte largă rispindire în insulele din regiunea sudică a Oceanului 
Pacific. În Israel principalul vector ar fi Culex molestus. Dintre aedine 
ar fi Aedes aegypti in Africa si Tahiti, Aedes togoi în Japonia. Dintre 
anofeline, Anopheles funestus, A. gambiae în Africa, Anopheles hyrcanus 
in India, iar dintre. mansonine Mansonioides annulata in Indonezia si 
Mansonioides annulifera în India. | 


4.10.1.7. Profilaxie 


Intreruperea lantului epidemiologic se poate realiza chiar de la 
prima verigă, de la rezervorul de infestatie, prin împiedicarea microfilariilor 
de a mai apărea în circulaţia periferică si în consecinţă de a nu le mai da 
posibilitatea, să se dezvolte mai departe in tintari. Pentru aceasta, întreaga 
populaţie va primi dietilearbamaziná — 6 mg/kg/zi — dar o singură 
zi pe lună, ceea, ce realizează o cantitate totală de medicament de 72 mg/kg 
pe an. O altá schemá de chimioprofilaxie se limiteazá numai la purtátorii 
de microfilarii care vor primi dietilearbamazina in cantitate de 6 mg/kg/zi 
timp de 6 zile consecutiv (tratament curativ dar incomplet). Acest ciclu 
de tratament se repetă din 6 in 6 luni. După Lagraulet, combinarea am- 
belor metode duce la scăderea infestatiei pînă la 1 — 4% in 2 — 3 ani. 
După ce infestatia a scăzut se continuă chimioprofilaxia cu un tratament 
de întreţinere mai limitat, adică o zi de tratament la fiecare 3 luni pentru 
întreaga populaţie. ü i = 


4.10.2. Loaza 


Loaza este boala provocată in organismul uman de filaria Loa loa 
(Guiot, 1777). Se caracterizează prin aparitia de edeme cutanate circum- 
scrise — ,,edemele de Calabar“ —, trecătoare şi recurente, care se pot 
produce in diferite parti ale.corpului. Boala se face cunoscută si prin 
apariţia din cînd in cînd a viermilor care migrează prin țesutul subcutanat 
sau subeonjunetival (sub conjunctiva oculará). 


- 4.10.2.1. Etiopatogenie 


." Masculul măsoară 30 — 35 mm pe o grosime de 350 — 400 microni. 
Corpul său se atenuează treptat posterior iar extremitatea caudală uşor 
recurbată ventral prezintă două, aripioare laterale longitudinale înguste 
prevăzute cu numeroase papile pre- şi postanale. Posedă două spicule 
copulatorii inegale ca formă şi mărime. | | , 

„Femela, măsoară 50 — 60 mm pe o grosime de 500 microni. Este 
Oovo-vivipará. Vulva este situată foarte anterior în regiunea cervicală. 
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Microfilariile măsoară 250 — 300 microni pe o grosime de 6 — 8 
microni. Sint prevüzute cu o teacá. Au periodicitate diurni, noaptea se 
refugiază in circulația pulmonară (fig. 150). 

Culoarea parazitilor este albă-opalină iar cuticula lor este prevăzută 
cu ridicäturi emisferice a cäror diametru este intre 12 si 24 microni pe 
o inältime de 6 — 12 microni. | 

Loa loa este o filarie pur africană. Trans- 
misă în America odată cu comerţul de sclavi 
nu s-a putut; menţine acolo. În Africa se găseşte 
între latitudinea de 10° la nord si 5° la sud. 
Este foarte frecventă in ţările limitrofe gol- 
fului Guineea si mai ales în Camerun. Pe coasta. 
orientală a- continentului african se găseşte 
numai sporadic. —9 

Evolutie. Se transmite omului prin inie- 
pátura unor Tabanidae, in special Chrisops 
silaceus si Chrisops dimidiatus. Dezvoltarea la 
tabanide este încă insufieient studiată (Spencer) 


Fig. 150. — Microfilaria de Fig. 151. — Crysops dimidiatus (după E. Brumpt). 
i Loa-loa. ` | 
G — teaca; C.s.c.—celule subcuticulare ; T = x Tm £4 4 Ae $Me a t: m ] 
Cis. — celule somatice; Ce —celuleexcre-. (fig. 151). După E. C. Faust microfilariile trec 
tpare; Pe, — pir exeretor; Caf. 1:254 Ja tabanide prin trei stadii larvare consecu- 
celule genitale (după Fulleboru). 2 Ay up dur 4 > 
| | EE tive nápirlirilor, iar dezvoltarea lor se face in 
musculatura toracică, după alti autori si in tesutul adipos periintestinal. 
Larvele infestante măsoară cca 1 mm lungime. Ele se acumulează in 
teaea trompei insectelor de unde se elibereazá prin virful labelelor sau 
prin membrana de la baza acestora, in momentul cînd insecta se hränes- 
te. Larvele depuse pe piele se introduc activ in organism prin mica rană 
produsă de punetia intepáturii. 
Adulții se dezvoltă şi tráiesein țesutul celular subcutanat, pe apone- 
vrozele musculare, in tesutul celular de la suprafaţa unor viscere. 
É.Brumpt a observat si prezenţa lor în pericard. J. Schneider citează pre- 
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zenta lor perihepaticä. Au un caracter foarte migrator, trecînd cu 
vivacitate dintr-un loc în altul fără să determine reacţii celulare in jurul 
lor. Chiar atunci cînd se stabilesc temporar într-un anumit loc nu de- 
termină în jurul lor reacţii hiperplazice. Li 


4.10.2.2. Tablou elinie 

Incubatia loazei este foarte lungá in raport cu dezvoltarea foarte 
lentă a viermilor adulti. Ea depăşeşte cîteva luni şi uneori chiar mai multi 
ani. Condiţii încă neprecizate pot determina o;latenţă clinică de o durată 
ce iese din comun. J. Thomas si colab. (1970) citează cazul unui european 
care, după trecerea a 16 ani de cind fusese într-o regiune central-africană, 
unde probabil contractase boala (in 1951), prezintă abia in 1967 primele 
manifestări ale bolii, şi anume : prurit intens şi tenace la membrele interioare 
urmat după trei luni de apariţia viermelui adult sub conjunctiva oculará. 
‘Toate examenele sanguine efectuate în cursul acestor 16 ani nu au arătat 
mici existenţa de microfilarii, nici eozinofilie sanguină şi nici vreun alt 
"semn care să poată fi atribuit loazei. Aceiaşi autori au observat $i un al 
doilea caz asemănător, dar la care latenta clinică a fost de numai 9 ani. 
Un fapt deosebit de interesant este că trecerea viermilor adulti pe 
lingă organe nu produce în general reacţii tisulare. Nu există explicaţii 
suficiente asupra cauzelor constituirii edemelor de Calabar. Rareori s-au 
găsit viermi adulti la nivelul lor. Această reacţie cutanată are dimensiuni 
diferite — între aceea a unui ou de porumbel şi a unui ou de găină. Apa- 
ritia lor e bruscă; deasupra lor pielea este întinsă şi netedă; edemul este 
‘dur si nu permite formarea de godeuri la apăsarea digitală. Pot dura 
numai 2 — 3 ore, alteori citeva zile, iar dispariţia, lor este înceată si trep- 
tată. Nu sint dureroase dar pot fi foarte pruriginoase. Bolnavul acuză o 
senzaţie de arsură la nivelul lor. Temperatura lor poate fi mai ridicată 
-decît cea dimprejur. După dispariţie, edemul poate reapărea în acelaşi loc 
sau în locuri apropiate ; de foarte multe ori apare în locuri care au avut 
de suferit eforturi musculare, ca de exemplu cele realizate la practicarea 
unui sport. Li se atribuie o origine alergică, dar nu este limpede faptul 
care determină manifestarea acestei alergii localizate numai uneori pe . 
cînd de obicei viermele poate trece şi poate stafiona in diverse ţesuturi: 
fără să producă nici o manifestare alergică, ceea, ce pledează pentru ideea, 
că, sint necesare anumite cauze, neprecizate, care duc uneori la eliberarea 

de substanţe alergenice. | 
À. Fain si K. Maertens, examinind un mare numár de femele adulte 
extrase în cursul peregrinărilor lor prin ţesuturi, constată cá unele din ele 
nu posedă în uterele lor microfilarii ci numai ouă neembrionate. Ei trag 
concluzia, că la aceste filarii ponta nu este continuă ci periodică și suge- 
reazá, că edemele de Calabar ar fi datorate ouălelor pe care femelele le 
depun în cursul migraţiilor lor. Cu această ocazie ele ar putea elimina 
si substanţe alergenice care să provoace reacţii tisulare. ae 
Edeme circumscrise ca cele cutanate de Calabar pot apărea insă 
nu numai sub piele ci în diverse locuri mai profunde ale organismului. 
Rousseau (citat de Joyeux şi Sic6) a observat la un bolnav de loază o 
disfagie prin edem profund al gitului care a dispărut în citeva ore, iar 
Andrieu, citat de aceiaşi autori, semnalează accidente grave de sufocare 
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prin producerea, rapidă de edeme in regiunea submaxilará si latero-cervi- 
calá. Acelasi bolnav manifestase putin mai inainte un edem difuz al limbii 
cu dificultäti respiratorii importante care au durat, de asemenea, citeva. 
ore. | 

Toxoizii produşi de Loaloa contin fără îndoială si o componentă neuro- 
toxică căreia i se pot datora fenomene nervoase deosebit de grave. 
R. Bonnet, citat de H. Galliard, semnealează o meningită acută eu deznodá- 
mint fatal la un bolnav al eárui lichid cefalorahidian continea numeroase 
mierofilarii de Loa loa. Bertrand-Fontaine si J. Sehneider, V. Cognard 
si B. Wolfromm, citați tot de H. Galliard, au observat ohemiplegie cu 
tulburári de vorbire, amelioratá prin tratament cu dietilearbamazina. 
Kivitz, citat de acelasi autor, a observat 4 cazuri letale de encefalita cu 
microfilarii in lichidul cefalorahidian. In aceste cazuri medicamentul a dus 
la disparitia mierofilariilor din singe, dar nu si din lichidul cefalorahidian. 
Aceste cazuri scot in evidenţă nu numai neurotoxinele eliminate de micro- 
filarii dar in acelasi timp si capacitatea microfilariilor de Loa loa de a. 
pătrunde în lichidul cefalorahidian. Există unele cazuri in care un trata- 
ment cu dietilearbamazină a dus la tulburări cerebrale severe (Wilcocks. 
si Manson-Bahr), explicabile prin existenţa în sistemul nervos central a 
mierofilariilor si a toxinelor lor neurotrope excretate în cantitate crescută 
de către microfilariile excitate de acest medicament. 


Ekobo si colab., intr-un articol referat de P.E.C. Manson-Bahr in Tropical Diseases 
Bulletin nr. 12 din 1982, expun cazul unui copil de 10 ani care e internat in spital in comă. 
El prezenta vărsături, febră si paralizia ambelor picioare. Lichidul cefalorahidian arăta pleioci- 
tozá cu 25% eozinofile si 800 microfilarii pe ml. În singele periferic se găseau 8 750 microfilarii 
(sic) pe ml. S-a administrat un tratament cu dictilearbamazina in doze progresive si cu steroizi. 
La patru zile după inceperea tratamentului copilul redevine conștient si este externat după 12 
zile. O punctie lombară arată că microfilariile au dispărut din lichidul cefalorahidian. Nu a mai 
putut fi urmărit dar părinţii afirmă că in continuare copilul poate umbla dar nu poate vorbi. 


În sfirsit, un alt aspect patogenic al toxinelor microfilariene ar fi, 


dupá Lucien si Velentin Brumpt, implicatia lor in etiologia endocarditei 
fibroplastice Lóeper (endocardita necrozantă africană). 


410.23. Diagnostie 


Loaza cu Loa loa se poate diagnostica uşor atunci cînd apare vier- 
“mele la faţă sau sub conjunctiva oculară. El poate fi uneori vizibil sub pie- 
lea; degetelor. Locul mai des vizitat de parazit este acela din jurul ochilor. 
Parazitul poate fi văzut trecînd de la un ochi la altul pe sub pielea de la 
ridicina nasului si trecind pe sub conjuctiva ocularä (fig. 152). Poate 
trece si sub mueoasa buealá pe care o poate chiar rupe ajungind astfel 
liber in gurá. Potrivit lui Wilcocks si Manson-Bahr, vitezasa de deplasare 


poate fi de 2,5 cmin2minute. Este atras de temperatura de afară. Apa- 
ritia lui la suprafatá se petrece mai ales in lunile cálduroase. Bolnavul 
are senzaţia unui corp străin in ochi. „El isi simte filaria“ (Joveux și 
Sicé). Manifestä fotofobie, tumefierea 'pleoapelor si lăcrimare. 

În lipsa apariţiei viermilor adulti în cazurile bănuite trebuie căutate 
microfilariile în singe. Ele pot fi însă foarte rare si pot să nu se găsească. 
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Pentru a usura evidenţierea lor se recomandă cercetarea unei cantități 
mai mari de sînge venos (10 ml) recoltată ziua la orele cele mai călduroase. 
Singele se citrateazá, se centrifugheazá si se examinează [sedimentul 
(Joyeux si Sicó). 

- Identificarea microfilariilor. Microfilariile de Loa loa nu trebuie con- 
fundate eu acelea de Wuchereria banerofti care pot fi intilnite in aceleasi 


Fig. 152. — Adult de Loa-loa circulind sub conjunetiva oculará 
(după Fulleborn in E. Brumpt). 


regiuni geografice. Ambele sînt îmbrăcate într-o teacă dar la Wuchereria 
bancrofti teaca este mult mai lungă decit corpul microfilariei. În plus e foarte 
uşor colorabilă. La Loa loa teaca depăşeşte cu mult mai putin corpul 
microfilariei şi prinde foarte greu coloratia. Acest din urmă fapt o face și 
mult mai greu de observat, ea putind scăpa vederii dacă examinarea nu se 
face cu deosebită atenţie. Pe frotiuri microfilariile de W. bancrofti pre- 
zintă sinuozitäti largi si puţine, pe cînd cele de Loa loa formează sinuozi- 
täti seurte şi numeroase. La examenul microscopic, la microfilariile de W. 
bancrofti aşa-numitul „corpul central al lui Manson“ este bine dezvoltat; 
el nu se găseşte la microfilariile de Loa loa. Pe de altă parte, nucleii embri- 
onari din mierofilariile de W. bancrofti sint mici si numeroşi. La micro- 
filariile de Loa loa ei sint mai mari, mai intens colorati si mai rari. . 

= Foarte frecvent se poate produce o creştere însemnată a numărului 
de cozinofile in sîngele circulant. Ele pot ajunge la 50% din totalul leuco- 
citelor (J. Schneider si E. C. Faust). La rindul. lor acestea pot ajunge la, 
15 000—62 000 pe mm? sau chiar şi mai mult. (J. Schneider). 


Reacţiile imunologice se practică de obicei cu antigene heterospecifice 
extrase din Dirofilaria immitis sau din Dipetalonema vitae. Este firesc 
si nu fie specifice de specie. | 


Se poate realiza si o intradermoreactie cu un extract apos. Rezulta- 
tul apare in 15-30 de minute si se considera pozitiv atunci cind papula con- 
stituită prin introducerea intradermicá a antigenului se dublează. 
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~ Reactia de fixare a complementului se face cu un extract alcoolic. . 
Potrivit lui Ridley ea este pozitivă in 87% din cazurile de loazá. ` 1 
^A Coudert si colab. au obţinut rezultate satisfăcătoare prin reacţia de 
imunofluorescenţă indirectă. Ei au utilizat secţiuni la congelare groase de 
5 microni, făcute prin adulti de Dirofilaria immitis si Dipetalonema vitae. 
În'38 de cazuri de purtători de Loa loa nu au'ob(inut niei un rezultat ne- 
gativ. Asadar o pozitivitate de 100%. Pozitivitatea a mers in 7 din aceste 
cazuri la dilutia de 1/20, in 3 la dilutia de 1/160, in 5 la dilutia de1/320 
si in 2 cazuri chiar la dilutia de 1/640. ' ^" oul 


4.10.2.4. Tratament ` 


Medicamentul de electie este dietilearbamazina. Acest medicament 
administrat in doze potrivite si pe o duratá mai mare de timp. e capabil sá 
ucidă nu numai microfilariile ci si viermii adulti de Loa loa. Potrivit ex- 
perien{eilui J. Coudert si colab. (1971), cea mai bună posologie este pentru 
adulți 400 mg/zi, într-un ciclu de 28 zile. Cu această posologie se pot ob- 
tine rezultate satisfäcätoare (vindecäri) in 90% din cazuri. In cazurile de 
eşec tratamentul se va repeta la fel după 3 luni.: 

Tratamentul poate duce ins& la fenomene adverse foarte serioase 
cu apariţia de tulburări (mai ales nervoase) datorate nu toxicității medi- 
camentului ci endotoxinelor eliberate de viermii omoriti si care după L. C. 
Brumpt nu acţionează numai pe cale alergică ci prin anumite toxine neu- 
rotrope care sint capabile să determine encefalite grave. , 

. .. d. Schneider, pentru combaterea unor. fenomene alergice posibile, 
propune asocierea corticoizilor, bineînțeles tinind seama de eventualele 
contraindicatii, ca de exemplu un ulcer gastro-intestinal în antecedente. 
Potrivit lui J. Schneider tratamentul trebuie administrat în modul 
următor : Ti TOG ma co wapi m pă 
. . — Prima zi : 5 mg delta-cortizon (Prednison) sau 4 mg triamcinolon. 
După o oră 100 mg dietilearbamaziná. ADR ST A ETE T 
|. — À doua zi: 5 mg delta-cortizon de trei ori (dimineața, la prinz si 
seara) urmate fiecare după o oră de cite 100 mg dietilearbamazină, i 

— A treia zi : 5 mg delta-cortizon de trei ori urmate fiecare de dietil- 
carbamazină astfel : 100 mg după priza de dimineaţă, 100 mg după priza 
-de la prînz si 200 mg. după priza de seară. pia | 

| — Ziua a 4-3 la fel ca ziua a 3-a, —— 


— Ziua a cincea si următoarele corticoidul se opreşte si se continuă 
numai cu dietilearbamazina 400 mg/zi in 4 prize, pînă se ajunge la o doză 
totală de 4 grame. FUNT L | 

= L.C. Brumpt si Valentin Brumpt propun să se ţină seama de numărul 
de microfilarii prezente. în sîngele circulant. Dacă acest număr este mai 
mie de 25/mm? de singe se va administra dietilcarbamazina fără nici o 
altä precautie decit aceea ca doza sá fie ceva mai redusá ín primele zile 
şi ridicată progresiv pind la 6 mg/kg pe zi. ATP 

Dacă numărul microfilariilor este între 25 si 50 pe mm? de singe se 
vor asocia si corticoizi la tratament. | 

Dacă însă numărul microfilariilor ajunge la 50. sau depăşeşte 50.pe 
mm? de singe nu se administrează dietilearbamazina decit după ce se face 
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o: exsanguinotransfuzie pentru a debarasa organismul de majoritatea mi- 
' erofilarilor. 

Alţi autori, ca Gentilini si Duflo, nu socotesc neapărat, necesară ex- 
sanguinotranstuzia. Ea nu ar fi necesará decit in cazuri eu o micr ofilaremie 
excesivă sau cu o afecţiune renală. Se recomandă totuşi o prudenţă, cres- 
„cută în administrarea dietilearbamazinei. In prima zi se va administra 
numai 1/16 dintr-un comprimat de 100 mg divizat în două prize. În zilele 
următoare tot în cîte două prize pe zi cite 1/8, 1 [4, 1/2 si 1 comprimat pe 
zi, apoi 2 si 4 comprimate pe zi, dozá care va fi ERA 21 de zile. 


Pentru a se putea administra cantitátile atit de mici in primele zile 
se sfărimă si sesolvá comprimatul : într-o cantitate de apă determinată, can- 
 titatea necesară fiind apoi măsurată, cu o pipetă gradată. În primele zile 
„de tratament se adaugă si cortizon : 15—20 mg prednison pezi. 

"Tratament. profilactic. 1n reg giunile endemice de loază, unii autori 
recomandă profilactic administrarea lunară de 200 piel oe dietilearbama- 
zină, trei: zile consecutiv. 


4.10.2 5: Epidemiologie 


, Rezervorul de intéstatie este st dt, Există un parazit ase- 
mănător, desi. ceva mai mare, la unele maimute (mai ales cercopiteci) din 
aceleasi regiuni geografice. Este vorba însă de o specie deosebită. Această 
specie are o periodicitate nocturnă iar agentul ei vector este un alt ta- 
. ‘banid care nu atacă in mod obişnuit omul ci fauna (maimuțe si păsări) din 
eoroanele de ramuri alé arborilor ` tropicali. 


M Agentul vector alloazei face parte din familia tabanidelor, subfa- 
milia pangonine. Speciile cele mai incriminate sint Chrisops silaceus si ` 
Chrisops dimidiatus. Sint insecte relativ mici, care măsoară 8—11 mm. 
Antenele lor relativ lungi au articolele 1 gi 2 inegale iar al treilea foarte di- 
vizat prezintă stilul negru. Aripile lor au pete. largi brune. Ca toate taba- 
„nidele, numai femelele sint hematofage. Masculii se hrănesc exclusiv cu 
Sucuri vegetale, asa. cá nu intrá in transmiterea, bolii. ` 


Se. dezvoltă, în lungul riurilor, în galeriile forestiere, evoluţia, lor fi- 
ind semiacvatică. Larvele lor se dezvoltă la suprafața apelor putin adinci, 
dar si pe pămînt foarte umed, pe nisipul umed de la marginea apei, pe pie- 
tre udate din belşug. Preferă să se hrănească înăuntrul caselor şi nu afară, 
în plin soare. Nu au însă o antropofilie pronunţată, În lipsa oamenilor atacă 
şi diverse animale pe care le întîlnesc. Sint atrase de culoarea neagră si 
atacá mai degraba pe cei îmbrăcaţi 1 in culori inchise, iar dintre oameni pre- 
feri indigenii : negri care sint mai frecvent atacafi decit albii. 


Ca măsuri practice | de luptă în regiunile endemice trebuie combătute 
tabanidele. Portchinski, folosind faptul că aceste insecte au obiceiul de 
a zbura deasupra cursurilor de apă și a atinge apa cu partea, terminală à 
abdomenului lor, à propus turnarea de petrol (Kerosen) pe apă, într-un 
strat foarte subţire, ceea, ce duce la omorirea insectelor respective. În- 
tr-un experiment care à durat 5 zile, acest autor a putut recolta cadavrele 
a 1 200 masculi, si 268 femele de Tabanus: şi 416: — M 33 femele de 
Chrisops (É. Brumpt). | 
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‘Pentru a evita intepáturile tabanidelor se pot folosi si substante res- 
pingátoare pentru ele ca dimetilftalatul, îmbrăcăminte de culoare des- 
chisă si RADI AL insectelor de a pätrunde în locuinţe. | 


| 


1 4.10.3. Oneocereoza 


Această boală se datoreste prezenţei in corpul uman aunor filarii apar- 
tinind genului Oncocerea: Există două specii ale acestui gen care pot para- 
zita omul : una, cunoscutá mai de mult — Oncocerca volvulus (Leuckart, 
1893) — răspîndită in Africa tropicală si in Orientul apropiat şi o a doua 
specie cunoscută mai recent — Oncocerca coecutiens (E. Brumpt, 1919) 
— răspîndită mai ales i în Mexic si in America de sud, în special i in Venezu- 
ela. ` 


E 10:3. 1. Etiopatogenie 


Din punet de taire) papier Tn cele douá specii nu se deosebesc. 
Totuşi, din punctul de vedere al contactului lor cu omul, deci a bolii pe 
care o produo, ele sint suficient dle) deosebite cer a le putea considera 
specii deosebite. 


Masculul măsoară 20—40 mm în NT A ie o grosime de 130— 200 
microni. Extremitatea sa posterioară este răsucită in forma unei spirale 
scurte”si strînse. Din cloacä ies doi spiculi copulatori? “recurbati si inegal. 


Femela măsoară 50—55 mm lungime pe o grosime de 350—400 mi- 
croni. Orificiul vulvar se deschide anterior la nivelul extremității poste- 
rioare a esofagului. Microfilariile nu au teacă, Potrivit cercetărilor, lui 
E. €. Faust gi colab. există unele 
microfilarti mai mici másurind 150 — 
278 microni pe 5 — 7 microni, si altele 
mai mari măsurînd 285 mA microni 
pe 6—9 microni. 


Habitatul parazitar al i Net | 
specii este fesutul. celular subeuta- | 
nat in care, in mod obisnuit, se gasesc 
ingrámáditi sub forma unor noduli 
subcutanati alcătuiți dintr-o sub- 
stantá dură sclerofibroasă, de dimen- 
siuni variate — de la aceea a unei 
alune! sau cireşe: la aceea a unei 
mandarine sau a unui ou de porum- 
bel. În noduli se găseşte un număr 
mai mare de femele decit de mas- ' 
culi (fig. 153). Viermii din noduli 
sint asa de îngrămădiți, in imple- 
tituri inextricabile, si aşa de aderenti 
la tesutul selerofibros din care e al- 
cätuit nodulul, incit este cu nepu- 
tinta să poată fi separafi unul de 


| Qiu" | Fig. 153.—, African atins de oncocercoză 
altul. Dacă vrem să o facem se poate (după C. C. Chesterman). 
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supune intreg nodulul izolat la o digestie artificială care va ramoli te- 
sutul sclerofibros protector. | Robles a imaginat procedeul digestiei, na- 
turale. El lasă ca nodulul să fie ingerat de un cline si după. cîteva ore 
va elibera din intestinul efinelui nodulul ramolit prin procesul digestici 
naturale. 


Nodulii oncocercieni “sînt în cog neaderenti pe planurile in- 
conjurátoare şi pot fi enucleafi cu uşurinţă. Uneori ei sint prinși de aceste 
planuri prin cordoane fibroase pe care E. Brumpt le consideră, ca, foste 
vase limfatice în care viermii au putut fi găzduiţi în trecut, apoi dege- 
nerate şi sclerozate. Între tunelurile in care se găsesc: adäpostifi viermii 
în aceste tumorete există spaţii lacunare in care se adună, un lichid, vis- 
cos, cenușiu, populat de microfilariile produse. de femelele adăpostite şi 
care aşteaptă o posibilitate de à se putea strecura, in afará eliberindu-se 
in tesutul celular subcutanat. 


Dacă nodulii sint forma, cea mai obișnuită in care se găsesc aglome- 
rati masculi, femele si microfilarii de Oncocerea, existá si cazuri in care 
nu se: formează acest ‘tesut hiper trofie în jurul viermilor aglomerati, si un 
foarte mic numár de viermi adulti pot fi imprejmuiti doar de un simpli 
țesut celular subcutanat hipertrofic. 


Evolujie. Transmiterea oncocercozei de către simulia a fost bánu- 
ită de R. Robles. Ea a fost dovedită de D-na Blacklock in: Siera Leone. 
Evoluţia parazitului la simulide se face similar cu cea a filariinelor la 
culicide. Microfilariile supte din singele bolnavului vor trece din tubul di- 
gestiv al simulidelor in cavitatea lor generală. Aici se vor ingrámádi în 
musculatura toracică unde vor.trece prin două năpir liri. Lar vele de gradul 
trei părăsesc, musculatura, toracică şi se -ingramidese in capul insectei, 
în teaca labial’. De aici in momentul ‘ind simulida suge pe o nouă vic: 
timá, larvele își fac loc prin labelele trompei, sînt depuse pe pielea din 
care insecta suge. Bina si se introduc activ prin grosimea pielii in corpul 
noii victime. =`- 


Distribuţia ` geografică. Există doux mari focare de oneocercozá. Cel 
mai. mare se găseşte in Africa, in spatiul dintre cele douá tropice. Din fo- 
carul: african oncocercoza. se întinde si în Orientul Mijlociu (sudul 
peninsulei arabice). Specia care produce oncocercoza in ACRE larg focar 
africano-asiatic este Onchocer ea volvulus, ` 


Un. al doilea mare focar de oncocercozá a fost semnalat de R. Robles 
in Guatemala şi Mexic (statele Chiapas și Oaxaca). Parazitul care provoacă 
aici oncocercoza este Onchocerca coecutiens. Oncocercoza se mai găseşte 
gi în America de Sud, in Columbia, şi Venezuela, unde cele două specii ar 

tae fi amestecate. = 


4.10.3.2. Tablou clinic 


Desi in linii generale ambele specii produc un tablou: clinic aproape 
Pa există totuşi deosebiri sensibile între modalităţile de produ- 
; Bere a leziunilor. Şi într-un caz si în altul parazitii produc noduli subcutanati 
caracteristici. Dar distribuţia lor este diferită. În Mexic şi Guatemala no- 
dulii se găsesc mai ales pe cap, în timp ce in Africa în special pe trunchi. 

E. Brumpt Ba: următoarele deosebiri în frecvenţa loealizárilor in no- 
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duli a celor două specii dé Onchocerca : la O. volvulus 95—99% din nodulii 
subcutanafi sint situaţi pe trunchi (regiunea trohanterului, crestei iliace, 
grilei: costale) si numai în proporţie de 1—5%, pe cap. Dimpotrivă, la O. 
coecutiens abia 5% din nodulii subeutanati sint situaţi pe corp (Creste 
iliace, coaste) şi 95% pe cap (fig. 154). | 


Fig. 1548 Leziuni ale pielii capului prin Onchocerca caecutiens 
(după E. Brumpt). 


Problema unei proteetii mai adecvate a corpului prin îmbrăcăminte 
în cazul oncocercozei americane nu poate explica în suficientă măsură lip- 
sa de noduli oncocercieni pe trunchi în cazul O. coecutiens. După cum ob- 
servi É. Brumpt, deşi tintarii care inoculează filarioza limfaticä înţeapă 
descori fata, manifestările limfatice se produc în regiuni mult mai îndepăr- 
tate cum ar fi cea a organelor genitale, acolo unde tropismele lor particu- 
lare îi aduc pe paraziti si nu locul in care au fost introdusi în organismul u- 
man, Dar nu numai atit : tumorile produse de Onchocerca coecutiens pe 
oasele eraniului au caracterul particular de a eroda osul 5i a produce in cele 
din urmă perforarea lui. Ca o consecință pot. surveni complicaţii nervoase 
foarte grave, care nu se observă la Onchocerea volvulus, desi această sp e- 
cie are si ea posibilitatea'de a se dezvoltape regiuni márginite de oase plate 
mari. Ele nu vádese nieiodatá un caracter eroziv. h & T 
Între cele două specii există si o deosebire referitoare la intervalul de 
timp în care, după infestare, se formează nodulii caracteristici. Acest inter- 
val este de 3 luni pentru O. coecutiens si de 8 luni pentru O. volvulus. Or 
raportul parazit-gazdá este primordial în caracterizarea parazitilor și in 
ceca ce numim constituirea balanței parazit/gazdä. Scurtarea sau prelun- 
girea timpului în care sint sau nu acceptaţi de gazda lor prin producerea 
reacției hiperplazice, în care parazitii vor fi izolaţi, reprezintă un nou semn 
pentru a considera cele două specii diferite una de alta si pentru a ne ajuta 
să definim o specie parazitară. : i ' 

Fapt curios dar care merită a fi semnalat este că numărul de ele- 
mente parazitare (masculi si femele) dintr-un nodul este in raport invers 

cu dimensiunea nodulului respectiv. Nodulii mai miei cuprind un număr 
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mai mare de elemente parazitare. Ei nu sint durerosi,, însă uneori se pot 
inflama şi atunci devin. durerosi. Inflamarea se insoteste de roseatä, tu- 
mefiere locală si prurit.. Ea se datoreste unor microfilarii care. au reușit 
să, se strecoare şi să evadeze din. nodul. Ei provoacă fenomene alergice 1o- 
cale. Dar chiar si în aceste perioade: de. inflamare, nodulii respectivi nu 
supurează decât; exceptional. Atunci cînd parazitii continuti în nodul mor, 
ei se calcifica. | FUT. G poari ct itl. p: 

in nodulii care se formeazá in preajnia unor articulații, microfilariile 
care reuşesc, să evadeze pot pátrunde în lichidul sinovial al acelei articu- 
latii, unde vor provoca o artrită (Wilcocks si Manson-Bahr). i 

„Leziuni cutanate. O parte din microfilariile: care au reuşit, să evadeze 
din noduli se acumulează în grosimea pielii, la nivelul dermului. Existenţa 
de microfilarii în piele nu este întotdeauna însoţită de manifestări clinice. 
Alteori însă pielea manifestă o afecţiune cutanata maculo-papulo-pustulo- 
crustoasá, care se complică si cu o piodermită produsă supraadăugat de 
microorganismele inoculate de însăşi pacienţi în cursul gratajului energic 
prin care ei combat pruritul. Afectiunea eutanatä astfel realizată poartă 
numele de „rie filariană“ sau cu termenul african ,,craw-craw". Acest 
termen africanii nu-l dau exclusiv ‘riiei ci oricărei afecţiuni cutanate 
pruriginoase. - ' Í a ' 

În etiologia rijei filariene intra fără îndoială si endotoxinele microfilari- 
ene şi cea mai bună dovadă o constituie faptul—arátat de H. Galliard — cá 
fenomenele clinice se exacerbeazá sub influenta unui tratament microfila- 
ricid, deci atunci cind creste cantitatea de endotoxine microfilariene. 

În etiologia eraw-eraw-ului intra, desigur si inocularea de salivă pro- 


dusă de simulide, care sint insectele vectoare ale oncocercozei. Un exemplu 
analog gisim ‘si in boala eutanati.produsá de flebotomi, cunoscută, sub 


numele: de ,,harara‘t.: 


55 $n cursul riiei filariene pielea suferă modificări serioase. Încep pro- 
cese de hiperkeratoza si iarakeratozä cu degenerarea: concomitentă a ti- 
brelor elastice, céea ce reduce sensibil elasticitatea pielii determinind in- 
groşarea tesutului conjunctiv dermie. Aceste fenomene se insofese de in- 
filtrarea :perivasculari eozino-limfo-histiocitará. Afectiunea merge către 
o lichenificare, o'pahidermie, o; sclerodermie si o aparenţă de imbátrinire 
înaintată cunoscută sub numele de prezbidermie. Aceste modificări cu- 
prind mai’ ales pielea ce acoperă regiuni bogate in. ganglioni limfatici cum 
sint regiunea inghinalá, triunghiul Ini Scarpa, crestele iliace. 1n aceste 
regiuni pot apărea şi tulburări pigmentare. Se formează pete tot. mai în- 
tinse, lucioase si depigmentate, presărate totuşi cu insule în eare se pastrea- 
ză pigmentul.normal. | | dés | 

Este foarte interesant de remareat faptul că in timp ce in regiunile 
africane pielea, corpului are foarte mult de suferit nu numai de pe urma lar- 
velor introduse in derm dar si de pe urina, toxinelor parazitare provenite 
de la viermii adulti stabiliti sau nu în nodulii subeutanati, in Guatemala şi 
Mexic, unde capul este atacat de foarte numeroase formațiuni de noduli 

` subcutanaţi, pielea feţei nu este atinsă de riia filaxiană.. Ea prezintă, Ca 
singură manifestare patologică un edem dur. si roşu erizipelatos întovără- 
git uneori şi de o creştere a temperaturii ce poate ajunge pînă la 39—40". 
Bolnavul se plinge de o senzaţie de furnicáturi ca si cum un roi de insecte mici 
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ar trece deasupra pielii.. Gratajul ii provoacă arsuri si dureri (R. Robles). 
Această afecţiune cutanată nord-americană a căpătat numele de "erizipe- 
Iul de litoral: (Erizipela de la Costa) cum i se spune in Guatemala sau „răul 
morada“ cum i se spune în Mexic. Culoarea pielii, la inceput roşie francă, 
trece într-una, lividă, verzuie, atunci cînd boala se eronicizeazá.. —. 
. Un alt fenomen patologie particular in oncocercoza nord-americană 
este constituit de modificările survenite în ureche. Aceasta creşte mult în ` 
volum şi se apleacă înainte. Lobulul urechii poate ajunge la o lăţime du- 
blă (fig. 155, 156). ar onan 


ARTES nénoebr jetit} “iy 156, — Onchocerca caecutiens. Leziune 
M Me ARV ! J eleratiazies (cliseu prof. T. Ocheterena), 
individ atins de: cezitate (cliseu ° T er 

prof... 1,, Ochoterena). 

Tulburări oculare observate atit in oncocercoza. africană cit. si in cea 
-mord-amoerieaná. După piele al doilea loc in care se ingritmadese microfila- 
a de Onchocerea este ochiul. Ele provoacă leziuni oculare foarte serioase 
care duc de cele mai multe.ori la orbire: in unele cazuii predominá le "i 
nile de pol anterior, cum se intimplá in Guatemala si Mexic, Inceputul lor 
este bruse si coincide eu erizipelul de litoral. Debuteazá prin edem al pleoa: 
pelor cu lierimare și fotofobie. După Galliard, aceste leziuni ar S T. ori- 
gine alergică şiyar putea, înceta odată cu enuclearea nodulilor, taci & iz 
vorului de toxine parazitare. Dar curind, in afa ‘à de manifestari aler ewe 
în polul anterior al ochiului apar modificări histopatolngine datorate; direc 4 
filariilor pe care le adăposteşte si care devin din ce in ce p laghanan in a 
casi măsură cu moartea unora din parazitii invadatori, Aceştia se MON cage 
pe o reacţie celulară eozinofilä, plasmocitara si histiocitara. Pe cornee apar 
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atunci o multitudine de puncte mici albe foarte fine, situate subopitelial. 
Este ceea ce se numeşte ,keratita punetatá superficială“. Densificärile 
celulare din care sint compuse pätrund tot mai adinc intre lamele corneene. 
Se ajunge astfel la ,,keratita punetată interstitialà^. Infátisarea lor poate 
deveni numulará, discoidalä, cu marginile nete. Pe cornee, pornind de la 
zona limbicä, se produc vase de neoformatie care determin’ un panus lo- 
calizat în axa orizontală (nazal si temporal). Este ,,keratita vasculară“. 
Corneea sfirgeste prin a se scleroza şi a căpăta aspectul de sticlă mată. Ve- 
derea se incetoseaza. | nas : | | 
Corpul ciliar si cristalinul sînt antrenate la rindul lor în acest proces. 
Pupila nu mai reacţionează la lumină şi distanţă. Pe marginea pupilara 
liberi, se produce un exsudat fibrinos si aderente fibrinoase (sinechii) cu 
corpul cristalinului, pornind de la marginea pupilară. Pupila se deformează 
şi ia o formă stalagmoidá caracteristică. Exsudatul fibrinos pupilar devine 
tot mai abundent si alcătuieşte o falsă membrană care acoperă complet 
fanta pupilará separind camera. anterioară de cea posterioară. Vederea se 
pierde; urmează şi glaucomul. : Pe: i 
În camera anterioară, în special la începutul acestui proces, se pot 
vedea, la lampa cu fantă numeroase microfilarii imobile, cele mai multe 
moarte sau pe cale de degenerare. Există între cle însă si unele încă mobile. 
Cit despre polul posterior al ochiului el poate rămîne în tot acest timp ne- 
modificat. | ha l | 
În Africa se pot intilni procese oculare asemănătoare. Foarte adesea 
însă ele sînt depäsite de procese care au loc în polul posterior al ochiului. 
Se produce aici o papilită moderată urmată de atrofie optică, o corio- 
retinitá cu tulburări pigmentare. Fundul de ochi capătă un aspect tigrat 
sau marbrat cu imaginea de pămînt uscat si crăpat descrisă de Ridley. 
_Atrofia coroidiană la început restrinsă se întinde treptat începînd de la 
periferie si incluzind atit papila cit si macula. Vasele se sclerozeazá ; din 
roşii strălucitoare ele devin portocalii şi apoi gălbui în urma obliterării 
lor. Unele microfilarii se gäsese pătrunse în nervii optici. Ele pot proveni 
din cavitatea, orbitară unde unele din ele s-au refugiat; şi de unde cele mai 
apropiate de nervul optic pătrund în grosimea lui. | rai 
. A Qecitatea; — fie provocată de leziuni anterioare, fie de leziuni poste- 
rioare — reprezintă cea mai gravă complicatie a oncocercozei. După 
Choyse ar exista in America 2 000 de orbi, iar.in Africa 50 000 de orbi vic- 
time ale oneocercozei. Din 3.cazuri de orbire 2 sint datorate "'oneocercozei. 
` Tulburări limfatice. Acestea, sînt produse in mod special de Oncho- 
cerca vulvulus. Potrivit părerii lui E. Brumpt, primele stadii de viaţă ale 
acestei filarii se petrec'in vasele limfatice. Localizarea nodulilor subcuta- 
nati în care viermii adulti sfirsése prin a se închide, este legată de regiuni 
bogate în vase limfatice si spre care limfaticele converg. Aderenţele dintre 
“noduli si țesuturile înconjurătoare, sub forma unor cordoane fibroase, 
ar fi fost vase limfatice sclerozate (după É. Brumpt). Prezenţa de micro- 
filarii sau de viermi adulţi în vase si ganglioni limfatici poate determina 
producerea, de poliadenite in care ganglionii limfatici sint máriti de volum, 
dar. nedurerosi. Din cînd in cînd ei se pot inflama și deveni durerosi, 
ris ales eu ocazia morţii unora din paraziți, indusă de un tratament fila- 
ricid. i i | putt yn Mis ir 


616 


m complicatie . limfatică semnalată. de cercetătorii care au studiat 
oncocercoza in Africa este pseudoadenolimfocelul Sau asa- numiții „ganglioni 
atirnati“. O grupă mare de ganglioni limfatici din regiunea inghinală se 
poate. hipertrofia considerabil ; ei atirná greu si trag in jos pielea inveli- 
toare care nu-i mai poate susține fiind ea însăși lipsită, de orice elastici- 
tate. Ei vor. determina transfor- 
marea acestei porţiuni de piele 
într-un sae in care vor fi atraşi 
prin, g ereutatea lor. ganglionii hi- 
per trofiati respectivi, si cărora le 
poate urma in acelasi sae Si o her- 
nie inghinalá. 

O altă complicatie D 

este elefantiazisul serotal care a 
fost. întilnit într-un mare RS 
de cazuri in regiuni geografice in 
care filarioza limfaticà cu Wuche- 
reria sau eu Bru ugia lipseau. Nume- 
rosi ceree tori, intre, care cităm 
si pe B. Brumpt, atribuie această. 
elefantia ază particulară oncocerco- 
zei africane (fig. 157). — 

Validitatea speciei Onchocerca 
caecutiens: Din recapitularea tablo- 
ului clinie al oneocercozei produse 
de O. volvulus si de O. coecutiens 
rezultă că deosebirile clinice intre . 
aceste două afecțiuni sint nume- 
roase si importante, ele neputind —— 
fi trecute cu. vederea. Nu, este = 
vorba, de o singură deosebire. ci : | | 
deo intreagi constelație de carac- Fig. 257. — Elefantiazis al scrotului dato- 
tere, Sá le; trecem , intr-o Seurtà rat oncocercozei (clișeu dr. Zetbipi) 
revistă, recapitulativa. 

Onchocerea, coecutiens (E. Brumpt, 1919) din Guatemala si Mexic, 
produce noduli subcutanati în regiunea capului pe cind majoritatea co- 
virsitoare a nodulilor subeutanafi produsi de Onchocerca volvulus in. 
Africa (Leuckart, 1893) sint situaţi pe corp. si nu pe cap. Numeroase 
exemple din parazitologia comparată cu referire : chiar si la subfamilia 
filariine pledeazá pentru un taetism deosebit; al larvelor. infestate, pentru 
anumite regiuni ale corpului fără nici o legătură cu punctele de pe corp 
în care au fost. introduse larvele respective. : 

Timpul de. evoluţie. al larvelor depuse: de la intr oducere pind la 
stadiul de adult, in care se face gr uparea adultilor in noduli, este deosebit 
pentru aceste două specii. Pe cînd i în Africa această evoluţie este mai lentă 
(S luni), in America ea este mai rapidá (3 luni). 

“În Guatemala si Mexic 1% din tumorile dezvoltate sub pielea capu- 
lui produe o  resorbtie osoasă, urmată de perforatia bollii eraniene. In 
Africa nodulii de O. ‘volvulus, chiar atunei cind se dezvoltá in Bae 
nemijlocit eu oasele, mari, nu au posibilitatea de a le resorbi. 
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Eliminarea nodülilor cutanati în. Guatemala si Mexic éste urmată 
de incetarea manifestárilor clinice, ceea ce nu are loc in oncocercoza afri- 
cană. Manifestarea cutanată obişnuită in Africa, si anume riia filariană 
(craw-craw) este clinic foarte deosebită de cea din Guatemala si Mexie — 


„erizipela de la Costa“ sau „răul Morada“. | M: 

Leziunile oculare care duc la cecitate in Guatemala si Mexie au loc 
in marea majoritate a-cazurilor în polul anterior al ochiului, eel posterior 
fiind in general respectat, pe cite vreme in Africa leziunile cele mai nume- 
roase și mai grave se găsesc la polul posterior — corioretinite, atrofie 
optica si pitrunderea de microfilarii in grosimea nervului optic. 

În sfirsit leziunile limfatice sint aproape necunoscute. in America 
centrală iar elefantiazisul scrotal nu a fost niciodatä semnalat. Asemenea 
tulburări apar deseori in cazurile de oncocercozà africană. te 

Asertiunea că oncocercoza din Guatemala si Mexic ar fi fost impor- 
tata acolo odatä cu comertul de sclavi este azi tot mai mult pusá la indo- 
ială, Descoperirea, de către Diaz a unui craniu străvechi cu leziuni de ero- 
ziune osoasă provocate. de Onchocerca coecutiens a’ confirmat existența 
oncocercozei cu O. coecutiens cu foarte mult înaintea epocii comerțului 
de sclavi din Africa. Aceasta justifică considerarea acestei specii ca a unui 
parazit propriu al regiunii americane respective si dovedeşte validitatea 
acestei specii americane, care trebuie considerată ca o specie validă si 
independentă. : | | "» £i 

Cit despre oneocereoza din Columbia si "Venezuela, s-ar putea ca 
aceasta să fi fost importată odată eu comerţul de sclavi. Tabloul clinic 


al bolii este mult mai apropiat; de cel al oncocercozei africane. 
4.10.3.3. Diagnostic ` 


Un diagnostic clinie prezumtiv se poate pune in regiunile de endemie 
prin prezenţa nodulilor subcutanati oncocercieni (,,onchorcomata*). Ei 
pot fi usor diferentiati de lipoame sau de alte chisturi- subcutanate. In | 
cazul existenţei unui dubiu ei pot fi punctionati. In seringá vor fi aspi- 
rate microfilariile caracteristice. E. C. Faust si colab. atrag insă atenţia 
asupra faptului ca în cursul punctiei unii din viermi să nu fié omoriti, 
ceea ce: ar putea determina apariţia unor fenomene alergice prin hiper- 
sensibilizarea ‘pacientului. Pe de altă parte punctia poate rămine negativă 
dacă toţi viermii din nodul erau morţi. — ^, 7 l 
© 4 "Buspieiunea de‘ oncocercoza trebuie confirmată şi prin examinarea, 
ochilor. Examenul la lampa cu fantá sau cu biomicroscopul poate ‘pune 
in evidenţă existenţa de microfilarii. Keratita punetatá corneaná precm 
si producerea de sinechii care trag si deformeazá pupila reprezintá semne 
convingătoare a atacärii ochilor de către larve de Onchocerca. Potrivit 
lui Woodruff si colab. instilarea de cocaină in ochi sporeşte numărul 
de microfilarii şi ușurează examenul. Epi, TOR urn 

Un alt habitat in care trebuie cáutate microfilariile este pielea. Se 
excizeazá o foarte micá portiune de épidermä. In Guatemala si Mexie exci- 
zarea se practică in lobulul urechii, regiune foarte des invadată, ori deasupra 
mușchiului deltoid sau omoplat. In regiunile africane se preferă pielea 
centurii pelviene, crestelor iliace, soldurilor sau coapselor. În mod obişnuit 
excizarea epidermică se efectuează cu o pensă specială ; în lipsa ei se poate 
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ridica eu ajutorul virfului unui ac o porţiune de epidermá din regiunea 
aleasă. Prin ridicarea acului se ridică si un fel de con epidermic care este 
apoi tăiat eu o lamă de brici. Trebuie însă evitată singerarea micii plăgi reali- 
zate. Piesa excizatä se aşază într-un recipient fin (evental o sticlă de 
ceas) în ser fiziologic. Se observă cu atenţie la lupa binoculară timp de un 
sfert de oră. Cintărirea prealabilă, la balanţa de torsiune, a segmentului 
de piele excizat, permite si aprecierea comparativă a numărului micro- ' 
filariilor găsite în raport cu miligramul de piele. — - 

Raynal (citat de Joyeux si Sicé) recomandă excizia unei piese mai 
mari în care să intre si o parte din derm. Piesa se márunteste în ser fizio- 
logic si se lasă un sfert de oră la temperatura de 37°. Embrionii vor fi găsiţi 
cu ușurință in sedimentul de centrifugare. - ka FARING am 

Se mai pot face scrijelituri foarte fine pe piele eu un vaccinostil si 
se aplică pe acest; loe o lamă de microscopie care va culege serozitatea care 
se scurge si care nu trebuie să aibă singe. Se colorează lama eu Giemsa 
şi se observă la microscop, —— ^ — —— SIR «gr: + 

Blanchard si Laigret (citati de É. Brumpt) propune aplicarea pe unul 
din membrele pacientului cercetat, a unui Ornitodorus nou. Această că- 
pusi este foarte laeomš si va suge o mare cantitate de singe. În sîngele 
supt se vor căuta embrionii introdusi odată cu sigele. M 

Testul Mazzotti. Se administrează pacientului 50—100 mg dietil- 
carbamazinä. La bolnavii pozitivi apar in 2—24 de ore tulburári de hiper- 
sensibilitate eutanatit si generală, ceea ce denotă că prin medicament au 
fost ucise unele din mierofilariile existente. Poate apărea un rash cuta- 
nat, edemul pielii, prurit generalizat, artralgii, tumefierea unor vanglioni 
limfatiei. | "uu 4 Ry A | | 

Formula leucocitará. O cozinofilie sanguină ridicată între 20.si 75% 
pledeazá ca un semn de prezumtie. | Draw F 

"Reacţii serologice. Se foloseşte de obicei un antigen cules din alte 
specii de filaria (Dirofilaria immitis sau Dipetalonema vitae). 

Marin Ulrich, Maria A. Pinardi si Tacinto Convenit au realizat in 

1970 cercetári imunologice eu antigen extras din nodulii si microfilariile 
de Onehocerea volvulus în cursul unei endemii in Venezuela. Ei au obţinut 
rezultate deosebit de interesante cu extractul de microfilarii care a dovedit 
o hipersenzitivare a pielii prin injecții intradermice cu extraetul de micro- 
filarii. La 64 de bolnavi eu oncocercozä s-a obţinut; ca răspuns imediat 
bule de edem cu diametrul de 4 mm şi eritem eu un diametru de 29 mm 
in 86% din cazuri, pe cind la 31 martori voluntari nu s-au obfinut reacţii 
pozitive: decât la 4, deci în 13% din cazuri.: 
d Reacţia de fixare a complementului poate da in oncocercozä infor- 
matii utile. Se face cu un extract alcoolic de Dirofilaria immitis. Woodruff 
si colab. o consideră superioară intradermoreactici, dar nu e suficient de 
specifică si poate da unele reacţii încrucișate cu alti helminti. 

- J. Coudert si colab. au practicat reacţia de imunofluorescentá indi- 
recta. Ei au folosit ca antigen secţiuni la congelare din Dirofilaria immitis 
si Dipetalonema vitae. Din 11 seruri provenite de la bolnavi cu oncocercozä 
ei au obtinut 11 rezultate pozitive. Aceasta reactie se poate practica. atit 
cu ser sanguin cit si cu cite două picături de singe recoltat pe o foaie 
sugătoare si uscat. 9 5! | 
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4.10. 3.4. T 'atament 


| Dietilearbamazina este un medicament deosebit de. eficace împotriva 
microtilaxiilon. Ea. irebuie însă administrată, cu deosebită grijă pentru 
a nu stirni o exacerbare a tulburărilor oculare sau cutanate datorită, eli- 
berării. de. endotoxine. filariene de către microfilariile. omorite,. De aceea 
dozele, trebuie să fie la început foarte mici şi, mărite treptat pină la atin- 
gerea dozei eficace care e 6 mg/kg/zi divizată în trei prize. De „exemplu 
se. începe cu. 0,25 mg/kg. de trei ori pe. Zi, ahal 0.5 me g/kg. de trei ori pe 
zi, apoi. 1 mg elle. de trei ori pe zi si în sfirsit 2 meg. de trei ori pe zi, 
doză, care. trebuie însă continuată într-un ciclu de 21 — 28 zile. ; Acest 
ciclu poate fi reluat după trei säptämini cu dozele zilnice întregi. Deoarece 
leziunile oculare pot fi agravate de toxinele microfilariene, Jan Rollo 
„recomandă, să se pună zilnie i în ochi 2 — 3 picături dintr-o solutie de hidro- 
cortizon 5%, sau: si se administreze pe cale. orală prednison de 4 ori/zi 
cite 25 mg cu două zile înaintea tratamentului. cu. dietilearbamazini Si 
inca 4 zile după începerea. acestui tratament. 

O bună parte din adulţii de Onchocerca volvulus pot fi indepártati o dată 
eu nodulii respectivi. prin ablatie chirurgicali..Cind sint usor: accesibili,- 
ablatia nodulilor reprezintá o buná modalitate de tratament a oneocercozei 
subeutanate. Hooghe (citat de f. Brumpt) recomandă injectarea in noduli, 
în prealabil, a unei soluţii de timol 5% in tetraclorurá de carbon. Se poate 
injecta în fiecare nodul ce. urmează, afi enucleat 0,5. — 1 ml din aceasta 
soluţie. Personal ne întrebăm daca o soluţie de formol nu ar da rezultate 
mai bune prin anihilarea in-acelasi timp a exotoxinelor parazitare. 

Mario Salazar Mallen şi Dolores Gonzales Bonduco au. obținut 
rezultate interesante în combaterea microfilariilor de Onchocerca volvulus 
cu Niridazol (Ambilhar). 

Există două. medicamente filaricide valabile dpapotxivos adultilor 
de Onchocerea : Suramina si Mel W. 

Suramina (sin. Antrypol, Bayer 205, Moranyl, (Gars, Belganyl) 
este un derivat de uree, despre care am mai vorbit la tratamentul tripano- 
somiazei africane. Daeá/ îl readucem din nou în discuţie. aici este pentru 
cá acest medicament poate face deosebirea; între Onchocerea volvulus. şi 
O. coecutiens. El are o acţiune foarte redusă împotriva lui,O. coecutiens 
dar, in schimb, este foarte eficace impotriva lui O. volvulus unde actioneaza 
ca micro- si macrofilaricid. El aduce, prin eficacitatea pe care o are in 
tratamentul:oneocereozei volvulus ‘un nou criteriu de diferențiere intre 
cele două specii ale genului Onchocerca, criteriu. biologico-terapeutic, 
care trebuie adăugat la celelalte, criterii de, ordin biologie. Pentru posologie 
şi fenomene, secundare ee.le poate, produce ase revedea capitolul Tripano- 
somiazei: africane. 

Sub influenta | acestui.medicament femelele. de O.. volvulus mor. in 
a 4-2 sau a 5-a zi de tratament. Masculii sint, mai rezistenți. 

Melarsam yl, Trimelarsan, Mei ew. reprezintă cel de al doilea medica- 
ment macrofilaricid eficace in oncocereoză. Este un derivat de. arsenic 
trivalent. Se administrează în injecții intramusculare, o singură injecție 
în doză de 7,5 — 10 mg/kg. Nu se va depăși doza, de 500 mg. După Fried- 
heim sh de A pe acèastä doză omoară femelele. adulte dar este 
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ineficace împotriva microfilariilor. Acest medicament trebuie considerat 
ca foarte toxic intrueit e capabil să provoace encefalopatii cu sfirsit letal. 
Această mare toxicitate se manifestă, potrivit lui Woodruff si colab. . In 
condiţii imprevizibile la cel puţin un caz din 1500 tratate. Din această, 
"cauză, autorii citati mai sus consideră ca nejustificat un tratament cu un 
asemenea, potenţial fatal în tratarea unei boli care prin ea însăşi nu este 
fatală si care se poate tr ata si cu alte medicamente. Administrarea, Melar- 
sanylului in douä-patru. doze fr actionate, de eite 100 — 200 mg/zi, 4 zile 
consecutiv, nu îndepărtează riscul encel olo pale. (Woodruff. si colab.). 


4.10. 3.5. PH PM el 


Omul poate fi considerat ca singurul rezervor de infestatie. S-a găsit 

totuși în natura un singur caz, al unei gorile infestate eu O. volvulus. 
Există însă si alte. animale domestice sau sälbatice care pot fi infestate 
în natură cu ‘alte specii de Onchocerea. La unele vite se găseşte O. vultu- 
roza, la eal O. cerviealis. 

Transmiterea bolii de la- om l& om se face prin intermediul unei 
insecte vectoare care este o specie apartinind g genului Simulium (fig. 158): 
Transmiterea oncocercozei amerieane prin diverse specii ‘de simulide a fost 
bănuită mai de mult de către R: Robles in Guatemala si în Mexic ‘si a fost 
dovedită in 1926 la Sierra Leone în Africa de către cercetătoare a D. B. 
Blacklock pe specia Simulium damnosum. Ulterior s-au constatat, in 
Africa, mai multe specii ale grupului Simulium neavei ca fiind bune trans- 
miţătoare ale oncocercozei. În America, specii transmitatoare ale O. coe- 
cutiens sînt : Simulium ochraceum, S. metallicum, S; calidum, S. exiguum. 

"Modul de transmitere nu este deosebit de acela al speciilor de filarie 
din genul Wuchereria. ‘Microfilariile de Onchocerca, ingerate odată cu 
sîngele de către simulide, își vor începe ciclul evolutiv prin adunarea lor 
în musculatură toracică a insectei. Acolo, după două năpirliri si deci după 
ajungerea la cel de al treilea due sole von w, larvele devin infectioase. Ele 
párásese musculatura toracică si 
se adunä in teaca trompei simuli- | 
dei. În momentul unei noi sugeri 
de singe, presiunea care se produce 
in teaca trompei dá larvelor 'posi- 
bilitatea să părăsească teaca trom- 
pei si să se libereze pe pielea pe care 
insecta făcea noua sugere de, singe. 

Un fenomen biologie nou $i 
destul de interesant a fost desco: 
perit în Africa în transmiterea oneco- 
cecrozei, si anume asocierea dintre 
simulide $i: alti. artropodari, mai 
ales crabi. Larvele de simulide din 
grupul neavei se fixează si se Gez- 


Fig. 158. — Transmiterea oncorcercozei piin 


volta pe Nr Án Leese specii - "Simulium damnosun 

crabi, mai ales pe. picioare şi pe L —labrum; La —labium; Mlid = mandibula; Mx — 

protuberantele oculare. Această aSo- magilas Pa ae AT hab lanes intestate dae 
V mulate in Jatrum ; — Jarvă care $e ejiberen?7 pri 

ciatie biologica nu se face eu orice . labelă a insectei (după D. B. Blackicck}. iul 
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specie de crabi, ei în special cu Potamonautes niloticus, P. loveni, P.: 
allaudi si P. beraudi. | 
_ Credem cá prima -comunicare “asupra asociaţiei unor simulide în 


stadii imature eu alte artropode este aceea a lui Rubtov din 1947. Ceva 


mai târziu, în 1958 — 1959, P. Grenier si J. Mouchet arată prezența in 


Camerun pe unii crabi de apă dulce a unor larve si nimfe de simulide. 


Observaţii mai, atente, în aceleasi regiuni africane au găsit fenomenul 
atasärii şi transportării pasive de larve si nimfe de simulide pe larve de 
efemeride. În Rodezia si Nigeria atașarea; a fost regăsită si pe larve de 
libelule, între care era şi o larvă de Aeshna (probabil Frileyi). Aceste 
atasüri nu trebuie însă privite ca întimplătoare intrucit recunosc o anumită 
specifieitate. Pe erabii din genul Potamoneutus (P. chaperi, P. poniloticus, 
P. beraudi) au fost găsite ataşate larve de simulide apartinind grupului 


sistematic:;,copleyi”. Atasarea simulidelor de diverse alte atropode se face, 
potrivit părerii lui P. Grenier si J. Mouchet, in stadiul de larvá, intrucit 
aceşti autori exclud posibilitatea ca femelele de simulide să-și depună 
ouăle direct pe artropodele respective. Totuși, mai recent, D. J. Lewis 
si-colab. au. găsit in Rodezia pe o larva de libelulă din genul Aeshna. 
"(probabil apartinind speciei, A. rileyi Calvert) circa 300 de ouă de simulide. 
Un fapt interesant este că larvele găsite pe un acelaşi artropod se aflau 
in: diferite stadii de dezvoltare, ceea ce denotă că atașarea lor s-a realizat 
în momente, diferite.. | yr | 
Asocierea, de simulide cu alte artropode nu poate fi privită ca un 
,eomensualism" intrucit de profitat are numai. unul din cei doi factori 
ai asociatiei: Artropodul transportor nu are nimic de cistigat de la parazitul 
căruia, ii oferă ospitalitate, pe cîtă vreme acela găseşte nu numai, un mijloc 
de transport pasiv in ape mai favorabile, dar încă, şi resturi alimentare 
din hrana asociatului său. P. Grenier $i:colab., diseutind cauzele si condi- 
tiile acestei asociaţii, ajung la concluzia că larvele. de simulide. care sint 
foarte avide de oxigen gásese în atașarea lor pe artropode condiţii potrivite 
pentru a se putea opune violenţei curentului de apă în care sint nevoite 
să trăiască dar pe care reușesc să-l atenueze alegindu-si, pe suprafaţa 


corpului transportorului lor. poziţii mai adăpostite, prin care se pun oarecum, 
la adăpost de violenta acestui curent. 1 TT 
| Speciile care se ataşează astfel par a poseda un aparat adeziv. la 
substratul pe care trăiesc, mai slab dezvoltat, si ar putea fi smulse de pe 
el printr-un curent prea violent. ` ae | 

. Pe de altä-parte aceste specii sint nevoite să treacă prin ape tumul- 
tuoase si foarte agitate din cauza nevoii lor de oxigenare atunci cind aceste 
ape curg in galerii forestiere in care soarele pátrunde cu greu.si nu este 
capabil de a asigura fotosinteza pentru oxigenarea apei, astfel că singura 
posibilitate de a-şi asigura oxigenul îmbelșugat care le este necesar este 
acela de a căuta pe de o parte asemenea, ape involburate care le procura 
oxigenul necesar, permitindu-le, pe de altă parte, sa: atenueze ' efectele 
nocive ale unui curent prea violent prin adăpostirea lor in anumite regiuni 
ale corpului transportorului lor. | w deti | 
^'^ Nu mai putin adevărat este că asocierea eü'crabii le poate fi fatală 
atunci cînd aceştia părăsesc cursul apei pentru un interval de timp mat 
lung iar larvele ataşate pe ei pot muri asfixiate. Ca o consecinţă, speciile 
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de-simulide din grupul ,,neavei” nu sint prea bogat reprezentate in acele 
regiuni geografice. | | 4 

„ Asociaţia simulidelor cu alti artropodari reprezintá probleme relativ 
recente care mai au nevoie de noi cercetări si explicaţii. 


/4.10:3.6. Profilaxie | 


Pentru a ataea prima verigă a lanţului epidemiologic se enucleazá 
de eite ori este. posibil nodulii oncocercoziei: Ablatia acestor tumorete 
previne trecerea embrionilor in piele sau in ochi si suprima posibilitatea 
simulidelor de a continua si ajuta dezvoltarea lor mai departe in larve 
infestante. 

Chimioprofilaxia se poate face cu dietilearbamazini. Woodruff 
si colab. recomandă o doză săptăminală de 50 mg timp de 6 săptămini. 
Acest ciclu se poate repeta de 2 — 3 ori pe an. | 

A doua verigă epidemiologic’ poate fi atacată printr-o luptá necru- 
tatoare împotriva simulidelor. Lupta impotriva larvelor se duce prin 
evitarea, pe cit posibil, de creare a condiţiilor hidrice favorabile dezvoltärii 
lor.-Formele larvare in curs de dezvoltare vor fi atacate cu insecticide. 
Kershaw si colab. au propus utilizarea de pulbere de D.D.T. in particule 
foarte fine care, dispersate in apa, sint inge ‘ate de către larve. 

În regiunile in care larvele de simulide sint asociate cu erabii se va 
duce o campanie si impotriva acestora prin introducerea in apele respective 
a duşmanilor lor naturali, cum sint unii pesti din grupa salmonidelor. 


4.10.4. Dirofilarioza 


Dirofilariile se deosebese de filariile descrise mai sus prin mai multe 
caractere. In primul rind, desi pot foarte bine exista si in regiuni tropicale, 
ele pot trái la fel de bine si in regiuni cu climă temperată, între care $i 
tara noastră, ceea ce le conferă un interes deosebit. In al doilea rind ele 
prezintá un interes deosebit si din punct de vedere biologie, prin modul 
in care se dezvoltă in gazda lor vectoare cu consecinţele inerente. În al 
treilea rind, dacă filariile expuse mai înainte erau paraziți ai omului, 
dirotilariile parazitează accidental omul, adevărata lor gazdă detinitivă 
fiind unele mamifere domestice (pisica. şi cîinele) sau sălbatice (lupul, 
vulpea). Acest din urmă caracter: ne sileste să nu le acordăm decit un 
spaţiu mai restrins, în pofida interesului biologie pe care-l prezintă si 
a faptului că pot fi întilnite şi in tara noastră. 

` Din punct de vedere sistematic, dirofilariile intra in familia Oneho- 
cercidae, subfamilia dirofilariine si genul Dirofilaria. Acest gen cuprinde 
două, specii principale : Dirofilaria immitis si D. repens. 


4.10.4.1. Dirofilaria immitis 
Morfobiologie. Masculul măsoară intre 12 si 20 cm lungime pe o gro- 
sime eare poate ajunge la 900 microni. Extremitatea lui posterioara este 


răsucită in vrilă scurtă, care prezintă două aripioare laterale si nume- 
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gale atit ca formă cit si ca dimensiuni. Wr" f= 
_. Femela măsoară 20 — 30. em lungime pe o grosime care depáseste 
foarte putin 1 mm. Vulva e situată foarte anterior, la 3. mm. de extremi- 
tatea, ceialică. Cuticula corpului este netedă la ambele sexe (fig. 159). 
Microfilariile sint lipsite de; teacă. Ele măsoară 220 — 290 microni 
pe o grosime de 5 — 6 microni. Extremitatea lor anterioară este rotunjită, 
cea posterioară este foarte atenuată în toată treimea, lor posterioară, si se 
termină în vîrf ascuţit. Au periodicitate nocturnă, dar nu absolută, întru- 
cit se pot găsi si ziua in sîngele periferic, în cantitate redusă (fig. 160). 
4 j E 1 lm JM e ' 4 


roase papile. pre- si postanale.. Din orificiul cloacal ies două Spicule ine-- 


Fig. 159. — Dirofilaria Fig. 160. — Dirofilaria rau VE ra aaa mă ET s 
imniitis. În stinga mas- — immitis. Larve provenind ‘Malpighi de Wie i m nuq 
culul, în: dreapta: femela din .singele unui. ciine Penryn ey aye G si 

(după A. Railet). (dupa A. Itaillet).. rofilaria immitis (după C. Not) 


Habitatul viermilor. la cîine este ventriculul drept al inimii și artera 
pulmonară. . Deşi trăiesc in singe, ei nu absorb din. singe decit wama 
plasma, nici hematii, nici hemoglobina (J. Euzéby). Produc ciinelui ed 
numită dirofilarioza cardiopulmonara, boală foarte gravă care poate duce 
animalele la exitus în cîteva luni pind la un an $i jumătate. - net 

Ciclul evolutiv la tintari. Mai multe specii de culicide pot da in 
intregime acest ciclu. Ele apartin genurilor Culex, Anopheles, Aedes Si 
Mansonioides. Ín Europa, in special speciilor Culex pipiens si Culex Ani | 
quefaseiatus (C. fatigans) iar in regiunile meridionale, mai ales Aedes 
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aegypti: in Buropa septentrionali Aedes punctor, Anopheles hyreanus 
si Anopheles maculipennis (J. Euzéby). 

Fapt însă cu totul remareabil este că la oricare din acești tintari 
ciclul evolutiv al microfilaviilor nu se petrece în masele musculare toracice ` 
ea la alte filariine ei în tuburile Malpighi (fig. 161). Această modalitate 
de evoluţie este unică pentru tintari şi nu se mai intilneste în entomologie 
decit în cazul evoluţiei helmintalui Habronema megastonum al calului: 
a cărei evoluţie are loc în tuburile malpighiene ale larvelor de museidae 
(M. Neveu-Lemaire). Evoluția microfilariilor Dirofilariei immitis în tuburile | 
Malpighi a fost arătată intii de Noé in 1901 (cit. de Euzóby). Ulterior 
„cercetările lui Noé au fost confirmate si de alti autori între care Yves le 
Corroler si L. Malmenche pe care l-am putut consulta direct. Evolufia 
se petrece in modul următor : microfilariile intră in tuburile Malpighi in. 
24 — 48 de ore de la ingerarea lor de către fintari. Acolo ele vor trece 
prin trei stadii larvare care poartă numele de „larva pre-cirnat”?, „larva 
cirnat scurt” si „larva, cirnat lung” care este al treilea stadiu larvar dar 
cel mai viguros si cel mai vorace. Măsoară 500 — 600 microni pe 20 mi- 
croni şi apare cam a nouă zi după prinzul infestant al {injarului. Ea se 
hrăneşte cu celule pe care le smulge din epiteliul tuburilor Malpighi pe 
care le lezează foarte serios, sfirgind prin a le perfora, ceea ce le permite 
să se libereze si să treacă in cavitatea generală à finfarului unde se for- 
meazà cel de al patrulea stadiu larvar care măsoară 900 microni pe 20 
rnieroni. Potrivit lui Neveu-Lemaire al 4-lea stadiu larvar are loc in a 
ll-a zi tot in tuburile malpighiene, larvele părăsind aceste tuburi sub 
forma de larve de stadiul 4. Ele pătrund in trompa tintarului cam a 15-a 
— 18-a zi cînd tinfarul devine infestant.. Larvele găzduite in trompa sa se 
elibereazá in momentul in eare i Le va ataca un alt ciine sau o alta 
gazdi, eventual si omul. 

Această evoluţie se face însă, adesea eu. anti insemnate din 
par tea gazdei vectoare. Potrivit lui Neveu- Lemaire, 50% din tintari mor 
in cursul acestei evoluţii, la fel eum se întimplă si cu larvele de muscide 
la care evoluează larvele de Habronema megastoma. După Kershaw $i 
colab. (cit. de. Euzéby), tintarul trece prin două, faze critice în cursul 
acestei evoluţii. Prima este la pătrunderea microfilariei în tuburile Mal- 
pighi, a doua atunci cînd larvele de stadiul 3 sau poate 4 perforează peretele 
tubului excretor $i tree în cavitatea generală. După Le Corroler şi colab., 
un tintar nu ar putea tolera decit rareori mai mult de 10 larve care se 
dezvoltă in tuburile Malpighi. Rezultă in consecinţă, că ingerarea de către 
tinfari a unui singe prea infestat nu numai că nu măreşte, dar dimpotriva 
micsoreazi sansele reusitei procesului evolutiv. Dupä Darraw, cit. de 
Euzéby, tintarii care se hrănesc pe ciini posedind mai mult de 30 000 
microfilarii/em* de singe nu vor rezista ci vor muri inainte de terminarea 
ciclului lor evolutiv. De aici concluzia paradoxală că un ciine eu cit este 
mai intens parazitat cu atit este mai putin periculos pentru räspindirea 
bolii helmintice si cu atit mai util in lupta împotriva tintarilor. 

Un fapt foarte interesant, demn de a fi relatat este că tintarii au 
uneori posibilitatea de a impiediea dezvoltarea microfilariilor printr-un 
fenomen imunologic încă neprecizat. Este vorba de ineapsularea microfi- 
lariilor prin care se sistează dezvoltarea lor ulterioară. Acest fenomen se 
produce chiar în stadiul de microfilarie al dirofilariei și mai rar în acela 
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de larva, in stadiul de ;,clrnat’’, deci cind:.evolutia este. deja începută 
(Euzéby).i " | | 3 
O problemă, încă nerezolvată este aceea a posibilităţii purieilor de 
a servi drept; gazdă vectoare pentru Dirofilaria immitis. Unii cercetători. 
ca. E. B. Stueben (cit: de Euzéby)se pronunţă afirmativ şi arată că evoluţia: 
microfilariei la purice se face în mod deosebit, şi anume nu în tuburile 
Malpighi! ci în hemocelul abdominal. ‘Acest autor nu menţionează decit 
trei stadii larvare. Potrivit; cercetărilor sale, puricii nu ar avea nici o 
consecinţă nocivă, de pe urma acestei evoluţii: Alţi autori nu sint însă de 
acord a considera: puricii drept gazde vectoare. Asa; spre exemplu, Joseph 
H. Phillips a hrănit 21,;de, purici din specia Ctenocephalus canis pe un. 
cîine foarte bogat parazitat şi nu a găsit la nici unul larvele acestei filarii. 
De asemenea, Joyeux şi Sautet au cercetat numerosi puriei (Ctenocephalus. 
canis) foarte bogat parazitati. La 2% din aceştia au găsit microfilariile 
care, nu putuseră evolua si nu ajunseserš la stadiul-de ,,cimat’’. Larvele 
nu aveau decit 425 mieroni: şi rămăseseră in stomac. Tuburile: Malpighi 
erau indemne. - 006 i kr dy ee qi i 
Habitatul Dirofilariei immitis la gazda definitivă (ciinele) este cordul 
drept si:artera pulmonară. Modul in care ajunge acolo este încă discutat. 
Larvele infestante din {intari sînt depuse pe piele: o'data cu acțiunea de 
sugere: de singe a:ţinţarilor. Ble au posibilitatea — o dată pătrunse prin 
pielea, gazdei definitive — să se introduc’ imediat! în capilare de singe 
si să ajungă'cu qmarea-circulatie in eordul:drept. S. Kume şi S. Ttagachi — 
citati de J. Euzéby — aduc în discuţie:o altă ipoteză. Ei au făcut cercetari 
experimentale, inoculind subcutanat; la, câine larve infestante, prelevate 
de la tintari, si au găsit după putin timp un mare număr de viermi tineri 
ajunși la dimensiunea de 1 — 5 em in tesutul cutanat, tesutul adipos, 
țesutul conjunctiv subseros si chiar în muschi. Concluzia trasă din aceste 
cercetări este că viermii pătrunşi prin piele ar putea stationa un timp in 
țesuturi ca un habitat intermediar înainte de a efectua migraţia lor definitivă 
prin “curentul ‘circulator. Dar — adaugă Euzéby — aceste. fapte au 
fost'observate la cîini infestati artificial si n-au fost incă stabilite pe ani- 
male infestate in mod natural prin intepátura tintarilor. Este foarte 
probabil ca în infestatia naturală larvele să nu folosească o localizare 
intermediară; ci să pătrundă imediat în singe pentru à ajunge la habitatul 
lor definitiv. " | | JON CONT" 


4.10.4.2. Dirofilarii eu habitat parazitar subcutanat. 


Dirofilaria repens (Raillet si Henri, 4191 1) (sin. D ingpilaria, rye | 
) s — Molin, 1898) 


|  Morfobiologie. Masculul măsoară, 5 —7.cm.lungime pe o grosime 
de 335 — 400 microni.. Extremitatea, posterioară este răsucită spizalat, 
cu 2 — 4 tururi de. spirá. Posed’ „două aripioare laterale $i numeroase 
papile.pre- si postanale. Spiculii care ies prin cloaca sini inegali ; unul 
măsoară 465.— 590: microni, iar celălalt 185 — 206 microni. 

~ Femela. măsoară 12 — 17. em lungime pe o grosime de 430 ~ 625 
mieroni. Vulva e foarte, anterioarä, la 1,5 mm de extremitatea cefalica. 
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Microfilariile: foarte ,efilate posterior măsoară 210 — 360. microni 
pe 6 — 7 microni. Sint fara teacă. Nu au periodicitate, putindu-se găsi 
oricind. : thi ww Mg | w < 
Spre deosebire de D. immitis la care cuticula era neteda, Dirofilaria 
repens prezinta in lungul eorpului ridicáturi liniare, ca niste creste tocite, 
foarte putin ridicate de nivel. Ele se găsesc la distante de 10 mieroni si 
nu lipsesc decit în porţiunea foarte anterioară la ambele sexe, iar la mascul 
si in porţiunea posterioară.. Sint însă întretăiate de stiiatii transversale 
care le intrerup si le divid in portiuui scurte prin care transforma aceste 
creste in siraguri de mici tronsoane comparate cu siragurile de mătănii 
iar în secțiunile transversale: cu dinţii unei roti dinţate (ultima comparaţie 
este alui Dick MacLeon). Prezenţa acestor creste a determinat pe E... C. 
Faust in 1973 să împartă genul Dirofilaria in două subgenuri, lăsind Diro- 
filaria immitis in subgenul Dirofilaria stricto sensu si treeind Dirofilaria 
repens într-un nou subgen pe care l-a numit Nochtiella, Dirofilaria repens 
devine deci Dirofilaria (Nochtiella) repens iar D. imunitis — Dirofilaria 
(Dirofilaria) immitis... i 71 "m b - Luft 

Evoluţia: Nochtiellei repens este in totul asemánátoare celei arátate 
la Dirofilaria immitis. Gazde foarte favorabile pentru evoluția sa sint 
Aedes. (Stegomia): aegypti, Aedes (Ochlerotatus) communis si Anopheles 
maculipennis. : T T | | 

Ca distribuţie geografică D. repens e foarte răspindită in Europa 
(în special in Italia). Se găseşte si in ta À la noi. Se găseşte de asemenea 
in Asia — India, China, Indochina — precum si; in. America de sud. 

Ca rol patogen produce ciinelui si pisicii la care habitează in țesutul 
conjunetiv. subeutanat, leziuni cutanate eezematiforme, mai ales in juná- 
tatea posterioară a corpului. UA ) | 
4 RT o ed © Dirofilaria tentis (Chandler, 1942 | 

-Morjobiologie. Masculul măsoară 4 — 4,5 cm pe o grosime de. 130 — 
260 microni.. Posedă numeroase papile pre- şi postanale. Orificiul cloacal 
este situat la 60 — 80 microni de extremitatea posterioară, care e rásucitá 
in spirală eu 2 —.4 tururi. Aripi caudale prezente. Spiculi inegali : unul 
măsoară 210.—.270 microni iar celălalt 100 — 130 microni... 

Femela măsoară 8 — 13 cm, pe o grosime de; 260 — 360 microni, 
Vulva este situată la 1,3.mm de extremitatea anterioară, Extremitatea 
caudală uşor curbată dorsal. Orificiul anal la 0,11 — 0,17 mm de la exti mi- 
tatea posterioară. ny & T | 1 
; Microfilariile fără teacă măsoară 370.— 390 mieroni pe 7, microni. 
Extremitatea, lor posterioară foarte efilată in coadă lungă se termină cu 
un ; cirlig.. M ; P Mitch qtii 3 bo Sis 
| Evoluția prin diverse specii de tintari este similară cu cea, deserisă 
la Dirofilaria immitis. | | 

Habitat. la gazda definitivă. Tesutul conjunetiv subcutanat. 

Gazda definitivă. Ratonul (Procyon lotor). | | 

„Distributie geografică. America de Nord. Nu se găseşte in Europa. 
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Parazitarea omului de către Dirofilarüi - 
Omul nu este o gazdă favorabilă pentru dezvoltarea dirofilariilor. 
Dirofilaria immitis, care provoacă eiinelui o boală mortală cardio- 
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pulmonar’ intr-un interval de timp variabil nu produce omului decit o 
tromboză cu obliterarea unor capilare pulmonare într-o leziune. caracte- 
ristică şi care apare pe radiografie de formă regulat rotunda asemuită 
cu o monedă (leziune în monedă). Diametrul ei este de 2—3 cm. Boala 
poate rămîne asimptomaticä in 70% din cazuri sau dii manitestări foarte 
uşoare pe care bolnavii nu le iau în seamă (Dissanaike).. Dacă parazitul 
moare, fenomenele clinice pot fi mai severe : febrá, tuse, dureri pectorale 
în regiunea parazitată si pleurită ; pleura se inflameazà si foita viscerală 
aderă la cea parietală ; uneori survine şi hemoptizia. Eozinofilia sanguină 


rămine normali (Dissanaike). 


De foarte multe ori cînd se intervine chirurgical pentru a se extrage 

parazitul, acesta este găsit mort şi degenerat. Dacă nu “este eliminat, 
viermele se calcifică sau este eliminat spontan sub forma de abcese (Beaver 
şi Orisul). nob D M az SN dI EL | 
Este remarcabil de constatat numărul mic de paraziți care reuşesc 
sit formeze la om nodulul in monedá. Potrivit lui Flavioa Cifferi, in 95% 
din cazuri nu se formeazá decit un singur nodul parazitar si in 5% doi 
noduli; exceptional trei. In 90% din noduli nu se gáseste decit un singur 
vierme, numai ocazional doi sau trei viermi. Diametrul transversal al 
viermilor continuti in nodulul extirpat este între 100 si 400 microni. 

P. Pasquier si colab. (1982) aratá cá in literaturä nu existi decit 
circa, 50 de publicaţii referitoare la prezenţa la om a Dirofilarici immitis. 
Tn mod exceptional localizarea viermelui la om poate fi ectopica : neuro- 
logică, subcutanat&, peritoneal’, cardiacă. ^ ^ ^ | ig | 

` Dirofilarioza subcutanaté la om. Această boală este provocatit, in 
Europa, de Dirofilaria repens, iar in America de nord:de Dirofilaria tenuis. 
Potrivit lui De Carneri, o treime din cazurile europene au fost observate 
in Italia, în regiuni umede din preajma, canalelor, orezáriilor si bălților, 
regiuni în care se dezvoltă din plin tintarii de diferite specii. În Italia 
boala ar fi asa de des întilnită încît; medicii nu-i mai dau niei o atenţie. 
“Bi se multumese cu extragerea chirurgicală a nodulilor pe care îi despică, 
imediat si dacă găsesc înăuntru un vierme (asigurindu-se deci că nu a fost 
vorba de o leziune canceroasä) îl arüncá fără a-l studia mai departe (De 
Carneri). Viermii extrasi sint imaturi si nu provoacă în consecință micro- 
filaremie. În aceleaşi regiuni italiene. există multă filarioză subcutanata 
si la ciini: Dintre tintarii transmitütori De Carneri citeazä pe Aedes Caspius 
care, potrivit lui Coluzzi (pe care îl citează la rindul său), suge singe cu 
aceeasi voracitate atit pe ciini cit si pe oameni. y 


^ Ca tablou clinic, înainte de formarea nodulului apare prurit în regiunea 
respectivă si o congestie cutanatá. Pielea e rosie-violacee. Pot trece citeva 
săptămîni pînă la constituirea nodulului. in timpul acesta, viermele care 
se dezvoltă se poate mişca dar se deplasează putin stabilindu-se apo! 
într-un anumit punct unde are loc lupta dintre vierme si celulele de apărare 
ale organismului, care îl înconjoară. Potrivit lui Dissanaike, administrarea 
de dietilearbamazinä grăbeşte imobilizarea viermelui. Parazitul e prins 
într-un mare granulom si nu poate rezista. El moare si moartea lui se 
manifestă clinic printr-o creştere de volum a nodulului cu aspecte infla- 
matorii.. Nodulul devine dureros si bolnavul se adresează chirurgului 
care-l va extrage. În majoritatea cazurilor viermele este găsit mort, dege- 
nerat şi infiltrat cu numeroase celule fagocitare.. 
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Dirofilaria tenuis, parazitul subcutanat al ratonului in America 
de Nord, se arată mai bine adaptat pentru parazitarea. omului intrucit 
la doi pacienți s-a găsit cite o dirofilarie adultă gravidă si cu microfilarii 
adicá ajunsá la capätul evolutiei ei. | 

.  Parazitul extras trebuie identifieat intrucit s-ar putea gási, potrivit 
lui Dissanaike, si Dirofilaria immitis in habitat subcutanat, aga eum s-a 
intimplat într-un caz din Japonia. Acest fapt e de natură să confirme 
cercetările experimentale ale lui S. Kume si S. Itagachi, expuse mai sus, 
de utilizarea de către Dirofilaria immitis a unui habitat intermediar tisular 
înainte de a ajunge — pe cale sanguină — in plämini. 


4.10.5. Draeuneuloza 


“Dracunculoza este o boală parazitară determinată de prezenţa. 
în corpul omului sau a unei alte gazde definitive a parazitului Dracunculus 
medinensis. Cunoscut si sub numele de Viermele de Guineea sau Filaria 
de Medina, acest vierme face parte din familia dracunculidae (Leiper, 
1912) sin. cu familia philometridae (Baylis si Baubney, 1926). În această 
familie genul Dracunculus este singurul care ne intereseazá in parazitologia 
medicală. 

Distribuţie geografică. Există în lume două focare mari de dracun- 
culoză : unul este în Asia si se întinde la Orientul mijlociu pînă in India, 
in Siria, Iran, peninsula arabică in care se află si localitatea Medina al 
cărei nume îl poartă viermele, precum si în Turkestan, Pakistan si India. 
Al doilea mare focar de dracuneulozä este in Africa, in special în Mauri- 
tania, Senegal, Ghana, Guineea, Volta superioară, Republica Centrafricană, 
Nigeria si valea Nilului. : 

Potrivit lui Raphael Blanchard, serpii de foe care provocau suferinte 
evreilor in jurul Mării Roșii, de care povesteşte Vechiul Testament, se 
referă de fapt la numeroasele cazuri de dracunculoză cu care evreii au 
fost confruntati in cursul trecerii lor prin aceste ţinuturi. 


4.10.5.1. Etiopatogenie 


Există o foarte mare deosebire între dimensiunile masculului si. 
ale femelei. | | 

Masculul a fost foarte multš vreme necunoscut si se ajunsese chiar 
la convingerea că niei nu ar exista si a se considera femela ca partenoge- 
netici. În realitate masculul există, dar are o viata foarte scurtă. El moare 
îndată după fecundarea femelei şi corpul său este resorbit în ţesuturi. 
El a fost găsit într-un singur exemplar, la un pacient din India, de către 
N. Charles, la sfirgitul secolului trecut. A fost însă revăzut și studiat expe- 
rimental pe câine într-un mare număr de exemplare de către Moorthy, 
în 1937. Măsoară la cline 1,2—2,9 cm pe o grosime de 400 microni; 
are două spicule subegale si un gubernaculum de 200 microni (fig. 162). 

Femela măsoară între 60 si 120 em lungime pe o grosime de 1,5 — 
1,7 mm. Corpul său e cilindric iar cuticula este netedă. Extremitatea 
cefalică e acoperită cu o placă chitinoasä în mijlocul căreia se găseşte 
orificiul bucal. Extremitatea posterioară se termină cu o îndoitură în 
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cirlig moale, ` considerată de unii autori ca utilă pentru menţinere ea sa 
mai bună în țesutul cana diay pit ‘care trece. Această părere nu este 
insi insugiti de Wilcocks si Man: 
son-Bahr. Vulva este obliterată la 
femela gravid’. De asemenea, la. 
femela, gravidă care nu se mai hră- 
neste, și orificiul anal, este oblite- 
rat, iar intestinul este strivit şi îm- 
pins lateral de cele două utere pli- 
ne pină la refuz cu numeroșii em- 
brioni care aşteaptă momentul să 
fie eliminaţi. 
^ 7o Embrionii măsoară 500 —750 
microni în lungime pe o lăţime 
de 15 — 25 microni. Corpul lor 
mu este perfect cilindric ci uşor 
aplatizat. Cele 2/3 anterioare sint 
mai late. lreimea “posterioară se 
“atenuează progresiv si se termină, 
în coadă subțire. Porțiunea ante- 
rioară mai lată e ţinută incovo- 
“iată pe ea însăși dind embrionului 
forma unui semn de întrebare (fig. 
‘163, 164). Prezintä str des trans- 


Fig. 162. — Dracunculus medinensi s. 


"Fig. 163. — Embrion de Dracunculus medinénsis (in 
- dreapta după Bastian, inistinga după. Cobold). |: 
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T'ig. 164. — Femela de Dracunculus me- 
dinensis plină de oxiuri. 
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versale foarte nete in primele trei cincimi. Ele se rärese treptat si sint 
mai şterse — pina aproape de dispariţie — in regiunea posterioară. 

,. Evoluția parazitului. Pentru a-şi continua evoluţia embrionii trebuie 
si. treacă printr-o gazdă intermediară favorabilă. Aceasta este un mic 
crustaceu acvatice aparţinind genului Cyclops (fig. 165). Eliminati din 
uterele femelei-mame în mediulextern . i Mfijud LM 
ei trebuie să ajungá în ochiuri de 
apă, mai ales stătătoare, in care se . 
găsesc aceşti crustacei (Cyclops stre-  . 
uus, C. coronatus, C. leuckarii, C. vi- yf 
ridis si alţii). Mişcările vioaie ale em- 7. : 
brionilor atrag ciclopii si inghifirea. 
lor de. către aceştia — a căror ori- 
ficiu bucal este mie — e favorizată. 
prin incovoierea in semn de intreba- 
re a porțiunii late a lor. Pätrunsi in. 
tubul digestiv al crustaceului, em- 
brionii îşi fac loc cu ajuturul cozii 
lor efilate printre celulele peretelui 
intestinal si ajung în cavitatea gene- 
rală a ciclopului. Ei nu sint însă bine. | 
tolerati de această gazdă interme- 
diară cînd sint în număr prea mare 
Şi in mod obişnuit ciclopii mor atunci 
‘cind numărul embrionilor care se dez- ` 
voltă în cavitatea lor generală este 
mai mare de 4 (Wilcocks si Man- 
son-Bahr). Ei suferă două năpirliri . Mug AUD RI RR AR La 
s curs cărora isi modif e intaia- lütive de Meu să ari medinensis (după 
rea, luînd o formă cilindrică de cirnat, .. . Fédgenko în R. Blauchard) |^ 
dar extremitatea lor. posterioară se . «d Otis Înv j 
trilobeazä. Transformarea embrionilor în larve infestante durează cîteva 
săptămîni, în funcţie de temperatura mediului ambiant. 

.. .. Cînd ciclopii parazitafi cu larve infestante sînt ingerati de către om, 
odată cu apa în care se găsesc, larvele infestante se eliberează din corpul 
lor, intră în conţinutul intestinal al noii lor gazde, străbat peretele intes- 
tinal al acesteia şi de cele mai multe ori, strecurindu-se prin grosimea 
mezenterului ajung în spaţiul retroperitoneal unde rămîn pentru a-și 
continua evoluţia. După mai multe năpirliri larvele invadante se vor 
transforma în viermi adulţi. Masculii după fecundarea femelelor mor și 
sînt resorbiti, iar femelele isi vor începe migraţia către periferia corpului 
gazdei lor pentru a da posibilitate embrionilor din uterele lor să ajungă 
în mediul extern. "i To " | "i 

Întreaga. evoluţie a parazitului, pini la stadiul de viermi adulți, 
^ durează 8 — 10 luni.. a ud | 


4.10.5.2. Tablou clinie 


Prima perioadä de dezvoltare a viermelui în țesutul celular retroperi- 
toneal nu se manifesti prin fenomene clinice. Este perioada de incubatie, 
care poate dura mai mult de 8 luni. | | 
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. După ce femela, plină cu numeroşi embrioni, isi începe migraţia spre 
piele, încep si fenomenele clinice prin tulburări toxicoalergice : prurit 
cutanat generalizat, rash cutanat, injectare conjunctivalä, dispnee astma- 
tiformá, uneori febră si curbaturà. Aceste manifestări sint cu atit mai nu- 
meroase :şi: mai intense cu cit viermele este mai:aproape de piele care 
reprezintă punctul terminal al migraţiei. Eozinofilia sanguină este ridicată 
putind ajunge, în unele cazuri, la 60%. Ai i Fuse 

fn migratia lui viermele este condus de un tactism pe care un autor 
îl caracteriza ca ,,geotropism pozitiv”, expresie nu tocmai fericită căci — 
deşi el se simte atras în general de extremităţile inferioare — nu se opune 
gravitaţiei şi nu caută solul ci apa. Este mai just de caracterizat tactismul 
care îl conduce ca un ',,hidrotactism pozitiv”. De multe ori el se'poate 
chiar îndrepta către spatele purtătorilor de burdufuri cu apă la cäräusii 
de apă din India, deoarece spatele lor. e totdeauna umed din ugoarele 
revărsări de apă din burduful pe care îl poartă în spinare. De asemenea, 
uneori se poate deplasa spre braţe şi chiar dacă; şi în membrele superioare 
el se và duce spre extremitatea lor distali — spre degete, dar pina să 
ajungă de-a lungul braţelor el a avut de urcat din regiunea retroperito- 
neală pînă la umeri de unde să-şi înceapă drumul spre degete. ^ — 

Cind viremele a ajuns în țesutul celular subcutanat al pielii, oricare 
ar fi punctul acela, apar tulburări locale la nivelul unde se găsește. Pielea 
din acea zonă se înroşeşte şi devine mai caldă şi, la un moment dat, în 
dreptul locului unde dedesubt se află extremitatea anterioară a viermelui 
apare pe piele întîi o papulá care se transformă curind in pustulá. Ele: 
sînt datorate exotoxinelor secretate de nişte glande speciale ale parazitului. 
Pustula se sparge, lăsînd in loc o uleeratie cu un diametru de circa 2 em. 
În fundul ulceratiei se poate vedea extremitatea anterioară a parazitului, 
Dacă acum o cantitate cit de mică de apă ajunge pind la vierme (spre 
exemplu cu ocazia trecerii cu piciorul prin apă sau prin punerea; piciorului 
în apă rece pentru a calma iritatia produsă de toxinele parazitare), pe 
lîngă scutul cefalic herniază o porţiune de tub uterin care se sparge și 
lasă să se exteriorizeze o cantitate din: embrionii continufi. aero 

Ruptura tubului uterin herniat se inchide insš spontan repede ceea 
ce: opreşte. eliminarea în continuare: a’ embrionilor, dar acelaşi proces se 
repetă atunci cînd.o altă ocazie duce la un nou contact cu apa a extremi- 
tätii anterioare a parazitului. Şi aşa, rind pe rind, se elimina noi serii de 
embrioni pind la evacuarea completá a uterelor. Parazitul nu mai are 
acum. nici: un rost de existenţă; el se elimină spontan. £ 

Pe măsură ce embrionii:se elimină fenomenele clinice alergice scad 
în intensitate, deoarece odată cu embrionii se elimină în apă şi o parte 
din endotoxinele parazitare.. U qper | bé T: 

Complicatii. Infestatia este rareori unică. Acelaşi bolnav poate fi 
infestat concomitent sau in mai multe reprize succesive cu un număr 
mai mult sau mai putin mare de paraziți. Or, aceia care provin din infestaţii 
ulterioare găsesc deja formaţi împotriva lor anticorpi, care constituie 
piedici în dezvoltarea lor normală si care le pot modifica traiectele de 
migrare normale, Ei pot ajunge in unele organe, ca de exemplu in spatiul 
epidural spinal, perieard, scrot, spaţiul ' subeonjünetival ocular, sacul 
herniar sau — la femeie — la nivelul labiilor mari. Se cunose numeroase 
asemenea cazuri care nu au putut fi rezolvate decît pe cale chirurgicală. 
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M. Gentilini si colab. (1978) publică un caz de pleurezie eozinofilicà datorat localizării 
cronice-a unei femele de D. medinensis. Era vorba de un pacient poliparazitat cu acest vierme. 
Internat in spital i se extrag 18 viermi adulti din picioare, brate, peretii abdominali si regiunea 
lombară. I se administrează ampicilină si fenilbutazonă pentru a se evita o infectare microbiană 
secundará si a se obvia fenomenele inflamatorii. Totul părea intrat in ordine cind, după apro- 
ximativ două luni, apare o tuse ușoară. Examenul radiologic arată o revărsare pleuralà in 
lobul inferior sting al plăminului. În lichid se găseau 50% eozinofile. Nu se găsesc bacili tuber- 
culosi, Odată cu aceste fenomene creste considerabil si cozinofilia sanguină ajungindla 5 694/mm? 
precum și aceea din lichid care ajunge la 72%. O biopsie pleuralà arată un mare granulom 
format în jurul unor embrioni de Dracunculus medinensis. Cum aceste elemente nu sint în mod 
obișnuit circulante, se bănuiește că femela adultă care i-a produs se afla (sau s-a aflat) in 
imediată apropiere. 


Maigairaz $i colab. (1963) au deseris o localizare meningeală a para- 
zitului cu complicaţii neurologice datorite compresiunii medulare, iar 
Kinawe $i colab. o pericardită dracuneulozicä (1962), 

„A. K. Mitra şi D. R. W. Haddock publică in 1970 două cazuri de 
paraplegie datorate unor abcese epidurale provocate de localizarea ectopică 
a acestui parazit. În primul caz se găseau epidural două cavităţi conținînd 
material purulent în mijlocul căruia existau şi resturi in dezagregare a 
unor viermi nematozi care au fost atribuite unor femele de Dracunculus 
medinensis, avind în vedere faptul că pacientul era multiplu parazitat 
cu aceşti viermi pe care ii elimina prin diverse regiuni cutanate. — | 

În cel de-al doilea caz de paraplegie s-a găsit; — la intervenţia chi- 
rurgicalä — încolăcită într-o cavitate plină cu lichid purulent şi o femelă 
de Dracunculus mare de 40 inci (proximativ 1 m). 

„Într-un addendum al articolului lor autorii sus-citati adaugă a fi 
găsit in literatura cercetată încă alte două cazuri de abcese extradurale 
datorate viermelui de Guineea, în India. Unul din ele a fost descoperit 
la necropsie şi celălalt la operaţia chirurgicală. Ele au fost publicate de 
C.R.R.M. Reddy, V. V. Valli in 1967 in Amer. J. Trop. Med. Hyg., vol. 
16) pags) | | 
Cind in migratia lui parazitul ajunge in imediata apropiere a unei 
„articulaţii, ca de exemplu cea a genunchiului sau gleznei, el poate provoca 
o inflamație sinovialá aseptic’ prin simpla vecinătate cu articulaţia res- 
pectivă. El poate însă să si pătrundă in articulaţie, provocind in acest 
caz o inflamație sinovialá microbianä supuratá. Aceste sinuzite sint urmate, 
ca sechele, de anchiloze $i deformári foarte incomodante (fig. 166, 167). 


În alte cazuri, parazitul se poate opri în cursul migraţiei sale si 
poate depune embrioni în cavitatea peritoneală. În acest caz ia naştere 
o peritonită supurată şi uneori o pancreatitä edematoasá. O altă posibilitate 
este aceea, de închistare în mezenter. Se găsesc citate în literatură cazuri 
de abcese superficiale sau profunde, aseptice sau microbiene, produse 


prin depunerea de embrioni în oricare punct al corpului prin care se face 
migraţia parazitului şi în care, din motive neprecizate şi imprevizibile, 
parazitul isi poate depune unii embrioni. | 
Între complicatiile septice cele mai grave se citează flegmonul scrotal. 
Si la punctul ,,terminus” al migraţiei sale se pot produce complicaţii 
septice. Flora fuzospirilarä poate transforma ulceratia cutanatá intr-un 
ulcer fagedenie. În Volta Superioară au fost citate 15 cazuri de tetanos, 
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dintre care 13 eu sfirsit letal. Microbii s-au introdus prin orificiul de iesire 
al viermilor NUE Bourrel si colab., 1975). Potrivit lui Fairley si Liston, 
parazitul in canalul de iesire actioneaza ca un piston intr-un corp de pompä. 


+ o 


Fig. 166. — Dracunculoză. Sechele Pig. 167. — Dracunculozá. Sechele deforman- 


deformate. Artritä a genunchiului. „te, Atitudine vicioasă in poziţie sezindä. 


Atitudine vicioasă în poziţie verticală. . 


PRE 
Z: 


Prin retractii repetate el aspirá mi- 
erobi in tunelul in care se gáseste. 
închiderea, orificiului de ieşire prin. 
masa viscoasä a conţinutului uterin 
plin de embrioni, produce ocluzii 
temporare care transformă tunelul 
într-o cavitate închisă. În această 
cavitate virulenta microbilor aspi- 
rati creşte şi dă naştere la un abces 
supurat care euprinde intreaga re- 
giune in care se gáseste parazitul' 
(Joyeux si Sicé). pp 

Nu rareori se intimpli ca 
parazitul, in cursul migraţiei sale. 
‘lungi de cîteva luni, să moară..În 
acest caz el este fie resorbit, fie — 
cel mai adesea — calcificat si rá- 
mas in tesuturi ca o mürturie re- 
_trospectivi a fostei sale prezenţe 


Fig. 168, — Parazit calcificat (clișeu Bo- > 
^ (fig. 163). 


‘treau Roussel in H. Gaillard). : 
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4.10.5.3. Diagnostic 


Diagnosticul este usor de pus in cazurile obisnuite in care viermele 
se gäseste in tesutul celular subeutanat. Cu tot edemul si inflamatia pe 
care le produce în jurul sáu parazitul poate fi încă bine simţit la palpare 
dînd impresia, unei corzi de violoncel. Atunci cind s-a produs ulceratia 
cutanată, un simplu jet de apă rece (sau de clorură de etil) în fundul 
ulceratiei duce la eliminarea unui lichid tulbure (conţinutul uterin cu 
embrionii) sau uneori chiar o mică porţiune de uter herniată încărcată cu 
embrioni va aduce confirmarea diagnosticului. Embrionii pot fi găsiţi 
şi în diverse organe în care au fost eliminaţi de femele în cursul migraţiei 
lor. Spre exemplu, într-o orhită, în lichidul de hidrocel sau în lichidul 
sinovial dintr-o articulaţie în care a pătruns parazitul. 

Reacţii imunobiologice. Se pot obţine rezultate valabile prin intra- 
dermoreactie sau prin reacţia de fixare a complementului. Aceste reacţii 
pot fi realizate cu un heteroantigen extras din diverse filarii, mai ales din 
Dirofilaria immitis sau din Sataria labiatopapiloza. Pentru intradermo- 
reacţie se utilizează un extract apos din pulberea de vierme după delipidi- - 
nizare cu eter sulfuric. Pentru reactia de fixare a complementului se utili- 
zeazá un extract aleoolie din aceeasi pulbere. Intradermoreactia este de 
tip rapid si se consideră pozitivă atunci cînd papula ajunge la o suprafaţă 
de 2 — 3 em? si are un contur ameboidal. Fiind vorba de un heteroantigen, 
reactiile nu sint specifice de specie. | 


Rezultate foarte nete se pot obţine si prin reacţia de imunofluorescentá 
indireetá. J. Coudert a utilizat ca antigen sectiuni la congelare din Dirofi- 
laria immitis si Dipetalonema vitae. Cu acest antigen au fost testate patru 
seruri provenind de la bolnavi de draeunculozá. Unul din aceste 4 seruri 
a dat rezultat; negativ. Celelalte trei au dat rezultate pozitive — la două 
din ele la titrul 1/320 iar la al treilea la titrul 1/640. M. Gentilini şi colab. 
au obţinut rezultate pozitive la titruri încă si mai ridicate, putind ajunge 
la 1/20480. Aceşti autori au utilizat ca antigen secţiuni de Dipetalonema 
vitae şi de Setaria labiatopapiloza. Un fapt care merită a fi menţionat, 
observat de Gentilini şi colab., este acela că un titru foarte ridicat nu 
este în funcţie de numărul parazitilor ci chiar un număr redus de paraziți, 
ba chiar un singur parazit, poate produce o reacţie pozitivă la titrul de 
1/20 480 la fel ca un număr mare de paraziți. În plus ei au consemnat 
faptul că titrurile cele mai ridicate au fost obţinute de la bolnavi în virstă 
de 10 — 20 de ani. Peste această virstă titrurile scad. Si ca o ultimă obser- 
vatie faptul că din 356 de cazuri cercetate, toate cu seruri provenite de 
là bolnavi confirmaţi, 85% au dat rezultate pozitive. 


4.10.5.4. Tratament 


Metoda indigenă. Se introduce extremitatea anterioară a parazitului 
în despicătura unei baghete de lemn si parazitul este tras afară cu încetul 
prin invirtirea baghetei pe axa sa (fig. 169). Învirtirea trebuie să fie foarte 
lentă, nu trebuie depășite trei-patru învirtituri pe zi. O fortare a tracţiunii 
viermelui poate duce la ruperea lui cu consecințe foarte rele. Întreaga 
operaţie poate dura mai mult de o lună. În acest timp, numeroşi microbi 
au ocazia de a pătrunde în plagă si a produce infecţii secundare consecutive. 
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Fig. 169. — Extragerea manuală tradiţională a viermelui prin infásurarea 
pe o baghetà de lemn (după Fedsenko in R. Blanchard). 


Ei pot provoca abcese. A fost citată şi introducerea de mi-. 
. erobi de tetanos eu urmári letale. Pentru prevenirea acestor 
“infecţii secundare se recomandă ungerea zilnică a orificiului 
tunelului în care este ascuns viermele cù mercurocrom sau 
tincturä de iod. Pentru ca tracţiunea să fie uşurată se 
recomandă golirea prealabilă, pe cît posibil, a parazi- 
tului de embrionii pe care-i conţine. Aceasta se poate: 
realiza, prin jeturi repetate de apă rece care să provoace 
de fiecare dată o evacuare parţială (Woodruff si colab.). 
. Emily a preconizat o perfecţionare a metodei de trac- 
tiune a viermelui prin injectarea prealabilă, în tunelul în 
care el este adăpostit, a unei soluţii 1% de sublimat co- 
v rosiv. Această soluţie va omori viermele facilitind extra- 
gerea, lui. Atunci cînd corpul parazitului este situat ceva 
‘mai. adînc si injectarea de sublimat în tunelul lui este. diti- 
- cilä, soluţia de sublimat va fi infiltrata în mai multe puncte 
„în tumoarea pe care viermele o formează în jurul lui. E. 
| Brumpt propune injectarea soluţiei de sublimat chiar în 
interiorul parazitului.. Se introduce acul unei seringi in 
e corpul viermelui si prin miscari de inaintare si de reintoar- 
cere a pistonului seringii se spală întreg conţinutul parazitului care in 
ziua, următoare va putea fi extras repede si cu uşurinţă. 
Chimioterapie. Trei medicamente sint susceptibile a fi folosite : die- 
tilearbamazina, niridazolul.si tiabendazolul. Toate trei se administreazá 
pe cale oralá. | | A parye | 
Dietilcarbamazina are o eficacitate slabă asupra viermelui adult, 
avînd însă eficacitate asupra formelor in dezvoltare, pe care le distruge. 
. . Niridazolul.. În dozele obişnuite de 25 mg/kg/zi, doză divizată in 
două prize în cursul zilei, timp de 10 zile, duce la moartea viermelui a 
cărui extragere este astfel mult usuratä. Lambert a obţinut omorirea 
parazitilor eu niridazol in 17 cazuri, dintre care în unul din cazuri coe- 
xistau 17 viermi. Kothari si colab. (1968) au obţinut rezultate foarte 
bune în 46 de cazuri cu doza de 30 mg/kg/zi timp de 10 zile. Ei remarcă 
faptul cä-toleranta niridazolului este cu mult mai bună in draeunculozá 
decît in bilharziozá si amebiază. Într-o nouă publicaţie din 1969, Kothari 
fi colab. arată a fi obţinut prin niridazol vindecări în 91% din cazuri. 
Tiabendazolul (Mintezolul), preconizat în tratamentul dracunculozei 
de Raffier (1969), permite un tratament mult mai scurt care se mărginește 
la numai una sau două zile şi produce fenomene secundare mult mai 
uşoare cu doza de 50 mg/kg/zi. Potrivit lui Raffier (1969) această doză 
va fi administrată una sau două zile în cazurile in care e vorba de numai 
1 sau 2 viermi. În cazul existenţei unui număr mai ridicat de viermi, 
doza va fi crescută la 75 — 100 mg/kg/zi într-o singură zi. Fenomenele 
inflamatorii dispar în primele 2 — 3 zile. Obiectia care se aduce minte- 
zolului este că tracţiunea asupra viermelui după acest medicament este 
mai dificilă deoarece cuticula își pierde rezistenţa şi parazitul se poate 
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rupe cu ușurință. Este preferabil să se aştepte formarea unui abees simplu 
care va fi incizat sau o eventuală resorbtie a parazitului care înainte de 
a se resorbi se închistează într-un ţesut scleros. Liza parazitului pe loc 
nu dš decit fenomene strict locale şi nu provoacă manifestări alergice la 
distanţă. | 

Contrar dietilearbamazinei, nici niridazolul niei mintezolul nu exercità 
actiune asupra viermilor imaturi. 

In 1971, R. Muller aduceo concepţie nouă asupra eficacititii medi- | 
camentelor antidracunculozice. Potrivit parerii acestui autor nici minte- 
zolul, nici niridazolul nu acționează direct asupra parazitului şi nu au 
capacitatea de a afecta într-un mod sau altul organismul acestuia. Ele 
acţionează numai prin capacitatea lor antiinflamatorie. Pornind de la 
această convingere, R. Muller a tratat experimental două maimuțe Rhesus 
cu draeuneulozá foarte aproape de momentul formării si deschiderii la 
piele a extremității anterioare a viermelui, utilizînd exclusiv frictiuni 
cutanate pe pielea de deasupra parazitului cu o cremă de hidrocortizon 
2,5%, fără a utiliza nici un alt medicament ca tratament specific. Prin 
această modalitate de tratament a reuşit însă, în numai 5 zile, să obţină 
exteriorizarea prin simplă tracţiune a parazitului, si consideră in conse- 
cinta acest mod de tratament preferabil utilizării de medicamente chimio- 
terapice care in realitate afectează mai mult gazda decit parazitul insusi. 

Personal, nu am avut ocazia si tratez decit un singur caz de dracun- 
culoză. Era vorba de un inginer care se imbolnávise într-o țară din Ori- 
entul apropiat. Poseda un singur exemplar de D. medinensis care se putea 
palpa sub pielea toracalä deasupra plastronului costal. Viermele nu produ- 
sese încă ulceratia cutanată corespunzătoare. Am ales eà medicament 
mintezolul pe eare i l-am administrat in doza de 50 mg/kg/zi în două 
prize (dimineaţa şi. seara), două zile consecutiv. Chiar de a doua zi după 
sfîrşitul tratamentului fenomenele locale inflamatorii dispăruseră si starea, 
generală a bolnavului era excelentă. Nu s-a notat nici un fenomen secundar 
datorat medicatiei. Bolnavul, nevoit; din cauza, intereselor sale profesionale, 
a părăsit spitalul nostru pentru a se reîntoarce in fara respectivă, aşa că 
nu am putut urmări mai departe cazul, pentru a putea, extrage chirurgical 
viermele sau a aştepta resorbtia lui. Sintem însă convinși de omorirea 
parazitului. . 


4.10.5.5. Epidemiologie 


Potrivit lui E. Brumpt, omul ar fi aproape exclusiv rezervorul de 
infestatie intrucit în regiuni de hiperendemie umană nu a putut găsi 
parazitul la animalele domestice sau sălbatice la care l-a căutat. După 
alţi autori însă — între care cităm pe Faust si colab. — dracunculoza se 
găseşte in infestafii naturale la ciine, vite, cal, vulpe, lup, leopard $i la 
unele maimute. 

' Căile de transmitere sînt reprezentate prin crustacei din genul Cyclops 
cu numeroase specii, în cavitatea, generală a cărora se petrece evoluţia 
embrionilor pină la larvele infestante. Omul se infestează prin apa in 
care se gasese ciclopi infestati cu formele evolutive ale parazitului. Po- 
trivit lui Raphael Blanchard parazitul apare mai frecvent la indigeni 
decit la europeni, la adulţi decit la copii, la bărbaţi decit la femei, „dar 
aceste deosebiri tin numai de felul de viaţă si de condiţiile sociale”. 
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4.10.5.6. Profilaxie 


Se poate realiza prin atacarea celei de a doua verigi a lanţului epide- 
miologie, lupta împotriva ciclopilor. Ea se poate efectua prin jeturi de 
vapori de apă sub presiune, prin D.D.T. condiţionat in tormă de pulbere 
higroscopică 10% si mai recent prin produsul dietilditiocarbamat de zinc 
sau ,zirama" (ori Meluramin). Este o pulbere higroscopicä micronizată 
cu 90% produs pur, foarte dituzabilă, foarte ușor solubilă, foarte uşor 
de dispersat şi lipsită de toxicitate pentru om şi animale, Se poate utiliza 
în cantitatea de 3 — 10 p.p.m. Cu 4 g la m? de apa COBBALȚĂ o nemanenté 
de 4 — 5 luni (P. Bourrel si colab., 1975). | 
l O altă cale de combatere a ciclopilor este cea de introducere in 
bălțile cu ciclopi de pesti avizi de această pradă cum sint Barbus puckelli, 
Barbus. ticto sau Rasbora donicornieus (Wilcocks si Manson-Bahr). 

Ca o a treia verigă a lanţului epidemiologie trebuie. realizată in 
zonele de endemie o bună educaţie sanitară. Populaţia trebuie convinsă 
că boala se ia din apă si că apa din. pali nu trebuie să fie băută ipainte 
de a fi fost fiartä s sau filtrată. 


* f 


Red in à fig. 170 märimile bompardifo ale pr incipalelor nematode 
care intra in etiologia parazitozelor prezentate. 
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Summary 


When presenting Amebiasis, the author replaces the name of Amebic Dysentery with 
that of Dysenterigian Amebiasis and he insists on the disease evolution and complications. 
A great importance is attached to the metasthatic abscesses in liver, lungs or encephalon as 
well as to the treatment and prophylaxis of Amebiasis. ; 

The author pleads to consider Entamoeba dispar as an independent: species and also for à 
possible pathogenic role of Entamoeba coli. 

A similar pathogenic role is also suspected for Endolimax, Iodameoba and Dientamoeba 
species. The affiliation of Dientamoeba fragilis to Amoebidae family is regarded with doubt, 
its similarities with Ilistomonas meleagridis being considered to bring it nearer to Mastigo- 
phora which lost flagellates. Ockert’s opinion is set forth with' regard to this problem. At the 
same time as presenting amebic primary meningoencephalitis, Naegleria fowleri and N. aus- 
traliensis are also mentioned. Finally, the pathogenic role of some freeliving of Hartmanelidae 
family and of Acanthamoeba genus is pointed out and the author insists on the pathogenic role 
of Acanthamoeba polyphaga found in corneal ulcerations. When presenting the three leishma- 
niases (visceral, cutaneous, mucocutaneous), a larger extension is given to visceral leishma- 
niasis, especially that the disease was registered in Romania between 1950—1954, as an epi- 
demic episode, including 24 cases. 

When presenting the human trypanosomiases, it is the American Trypanosomiasis’ 
(Chagas’ Disease) that is mentioned which is caused by Trypanosoma cruzi and transmitted by 
insects of Tryatomidae family. On this occasion, the theory of Hutt and: coworkers is presented 
with regard to the evolution and destruction of pseudocysts. l 

The author insists on the local cythologic modifications, some of them being in the cells 
which were not. directly attacked by parasites. ' ) | . 


The presentation of such a parasitosis is concluded with the treatment, epidemiology 
and prophylaxis of the disease. The African Trypanosomiasis (sleeping sickness) caused by 
Tr. gambiense and Tr. rhodesiense and transmitted by insects of Glossina genus is also presented 
under all aspects. The two species of trypanosoma descend from Tr. brucet which is not harmful 
for the human being but which under non-defined conditions, has become a human disease. 

“The humanization of trypanosoma in the man's blood is not perfect yet and this adapta- 
tion in the man’s blood medium is done after a ‘‘visceral occult phase‘ analogous with the 
exocrythrocytic cycle of the malaris parasite and it would take place especially in cerebral 
choroid plexus. The trypanosoma often prefer-especially at the first stages of the disease-to 
remain in the conjunctive tissue and in the second stage to invade the central nervous system. 
The parasites cause, in this way, a meningoencephalitis and a meningomyelitis. 

The presentation of the human trychomoniases begins with a general morphology of the 
parasites of Trychomonas genus and with their particular ways of feeding, autonomy and divi- 
sion. The different pathogenic role of the three species ( T. buccalis, T. intestinalis, T. vaginalis ) 
is pointed out and it is mentioned that these parasites do not make cysts, their spreading in 
nature can be done only through vegetative forms. Obviously, Trychomonas vaginalis was widely 
treated. A greater importance is attached, in this work, to Giardiasis ( Lambliasis ),u parasitosi 
which has lately become very frequent both in children and in adults. Having a rich expe- 
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rience in this field, the author presents the intestinal or gencral disorders specific of this para- 
sitosis as well as the hepatobiliary manifestations which, in most of cases, are more frequent 
than the intestinal ones. 

The author refers to the recent papers in which the has demonstrated the penctration of 
the parasite in the biliary duct as well as its possible location in liver. 

A remark is done that in spite of the already mentioned facts, giardiasis can also develop 
with a low or moderate cosinophylia, in a proportion of about 30% of the cases. The author 
gives original treatment diagrams and at the same time he points out the [act that in prac- 
tical work a discovered giardiasis should not prevent the physician from looking for another: 
eventual cthiology of the respective disease. 

Malaria is a subject which begins with a short historical background reffering to the para- 
Site discovery and afterwards the author presents its morphobiology and evolution, inclu- 
ding its exoerythrocytic cycle. The demonstration “Laverania““ is taken into cousideration. 
The clinical aspects of malaria are widely discussed by describing the paludous access and the 
threc main manifestations: fever, anemia, splenomegalia. 

A description is made of the visceral forms of chronic malaria and of pulmonary, iio- 
vascular, renal, intestinal, neuropsychic manifestations as well as of the pernicious access. 

- A special chapter is dedicated to biliary hemoglobinuric fever and another one to manti 
in babies. In our country this disease which was eradicated years ago, has still many victim: 
among people in some regions making malaria and that is the reason for which the author largely 
presents the disease treatment as well as the epidemiological character which malaria has at 
present. 

| When discussing about RORIS iA the author presents the aspects of pathogenesis, 

the clinical manifestations of the disease, the contribution of immunobiological in diagnosis 
and he ‘insists on differential diagnosis. The aspects which the discase can have in adults are 
also: described. It is mentioned that in the disease epidemiology the cat is a big source of 
infection. 

- Criplosporidiasis is a disease with an opportunist character which has recently Heweloped, 
being morc and more frequently met among the SIDA patients. 

The Criptosporidium protozoar has been also met among the cthiological agents of the 
“travellers diarrhoca**. All these mentioned reasons. have determined the author to present all 
the new data on this disease less known. 

Concerning the Sarcosporidiasis, the evolution feats of the anis is presented as well 
as remarks on the pathogenic role in man who can be cither an intermediary muscular host for 
sarcosporidii. or a. deffinitive intestinal host. 

. Balantidiasis which rarely appears-in man is worth taken into consideration. due to the 
disease seriousness and to the problems raised by. this parasitosis, according to the author's 

opinion, in the differential diagnosis with RCUH and with rectosigmoid cancer. 

There are mentioned a series of recent data reported to the pneumocystosis, an opportu- 
nist parasitosis, met particularly in babies and little children. There are mentioned some notions 
regarding the cthiological agent and the discase pathogenesis and there are discupapdi many pro- 
blems raised by diagnosis, treatment and prophylaxis of this disease. . i 


Fascioliasis hepatica (distomatosis) is presented together with data — to various 
clinical aspects of the discase and of the positive diagnosis and differential diagnosis of this onc- 


'The author makes use of his own experience to give a complete ice at of this paral 
sitosis which has been ignored. i 


. When speaking about the intestinal fascioliasis (fasciliopsis) caused by the intestina. 
parasito called Fascilopsis buski, the author presents the morphobiology and evolution of the 
parasite and the clinical aspects of the disease. The disease treatment seems to take advantage, 
at present, from ‘‘Praziquantel‘ which, according to recent remarks, could become the chosen 
medicine in such a case. 


. . Dicrocoeliasis is not presented i in detail, appearing rarely and sporadically and diseases 
such as Opisthorhiasis and clonorchiasis are more widely presented. This is due to the fact that 
some isolated cases of opisthorchiasis have been discovered in Romania too and clonorchiasis 
seems. to be, in the disease endemic regions, the cause of more serious pauiplicatians and even of 
some malign degeneracy. 


When presenting. the human Schistosomiasis,. the author discus ses in turn, the four 
species of Schistosoma which give human disease and he. describes the biomorphology and the 
pathogenesis of each of them. He insists ou the cancer degeneracy caused by Schistosoma hema- 
fobium and on the histological modification in Schistosomiasis with SA. mansoni. Complete data 
regarding: the Schistosomiases appear in the chapter referring to treatment, epidemiology and 
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prophylaxis because the Schistosomiases are an important problem of public health in many 
areas in the world and they can appear as isolated cases even in temperate regions. Y 

When presenting Paragonimiasis, a discase caused by Paragonimus ringeri, a pulmonary 
trematode, the author. describes the parasite morphobiology as well as its evolution through 
ils intermediary hosts. 

The author's experience, rich enough, allows him to present the clinical aspect of the dise- 

° ase as well as the complications which can appear. The low results which emetina gives in treat- 
ment make praziquantel (Biltricid) to be the medicine to be cliosen. 

The taeniases, determined by T. saginata or T. solium are diseases with an easy evolution 
but in spite of this fact, they raise sometimes practically, problems delicate enough. Making 
use of a rich experience of such cases, the author presents complete data regarding the clinical 
aspects, the positive diagnosis, the differential one and the actual treatment. ! 

Like in other cases of treated parasitoses, there are also presented some notions of epide- 
miology and prophylaxis. yt! | 
i When presenting the human cysticercosis (caused especially by Taenia solium larva) 
the attention is drawn on the excessively long period of incubation which has recently been 
remarked by many authors. This period depends on the hypnobiosis of the parasites and the 
organs which are frequently touched by the disease are the eyes, the central nervous system 
and the muscles. 


Besides. the surgical treatment (when it is possible) there is also a Loxuran or Prazi 
quantel treatment which can be done. Over one hundred pages in the work include reference 
to the Unilocular hydatidosis (Hydatid cyst or Echinococcus ) which through the various locations 
of the parasite, the particular evolution of the disease and its complications makes an important 
chapter of. pathology. The data referring to pathogenesis point out that the: parasite besides a 
local action, exerts from the first stages of the diseas, an important toxico-allergical action 
too which is felt by the whole body. The authcr underlines that this is the reason for the 
name of “hydatid disease given to such a parasitosis. The disputed problem of the influence 
. of the hydatid hepatic cyst over the liver is also raised and the author seems to sustain the 
idea that the hepatic hystological modifications can in some cases lead to chyrrosis. 


Besides: a series of general clinical data, the author presents the manifestations of the 
disease in every location, underlining the fact that the parasite can practically locate in any organ. 
In the case of a disease with a real clinical polymorphism, the positive and the differential 
diagnosis are widely discussed and the rich experience allows the author to show that the 
results of various methods of investigation (radiology, scintigraphy, echography, tomography, 
immunology) should be interpreted only in the clinical context of the disease. The relatively 
good results obtained by the author as the other researchers in the medical treatment of the 
… disease, determine him to reccommend at least, the association at the surgical treatment of the 
Mebendazol (Albendazol) one. 2 | 

| Alveolary hydatidosis, met in animals, was not yet met. in man, in Romania. This fact 

docs not present the author from presenting up-to-date this serious disease of a gencrally fatal 
evolution. E if 
k Dipilidiosis (caused by. Dipilidium caninum) is very rarely met, the parasite having 
to pass through an intermediary host (a flea) which infests in larval stage and the another host 
( Trichodectes canis) which infests as adult. | 

These actoparasite have rare occasions to pass in man’s food which explains the rarity 
of the cases. In the author’s opinion, the treatment with Niclosamidis is efficient. 

In Hymenolepidosis with Hymenolepis diminuta, the usual deffinitive host is the rat 
and the parasite is a haeteroxen, passing through an intermediary host. The author presents two 
cases which he has personally noticed aud which allows him to emit the theory of à mono- 
xene multiplication and in hymenolepidosis with H. diminuta by eliminating after the treat- 
ment - more than tens samples. 

The experiment made by the author on his own body does not succeed in because of 
his age and a natural immunity which could have contributed to the causes of the failure. 

In Hymenolepidosis with Hymenolepis nana, the morphobiology of the parasites is exposed 
and it is pointed out that the parasite can be both monoxene and heteroxene. The existence 
of the species H. longior is mentioned. Som: new observations which indicate that the cys- 
tercosis can be formed in mesenteric gangliona and even in the liver are discussed as these 
ones which sustain that embrivforis of H. nana can also enclose at the level of intestin. 

This reason would explain the superinvasions which can reach some infested people up 
to thousands of samples. 
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qm ; Finally. is also commented.the observation done by Gherman after whom the eggs degra- 
ed by H. nana which -appear at a part of those infested ones would be a prove of body defense 
against the parasite.. E ! | 
cnp Botrocefalosis presented some other time under the form of an important focus in the Danube 
Delta is presently represented by rare isolated cases. This does not stop the author to expose 
like the other cestadosis with full diagnosis data, treatment and epidemiology. ^ 
wet rA. known parasitosis and about.which it.is known that it affects every. forth man. in 
the world, is ascaridiosis treated in. the text under all its ‘aspects..An important place in the 
present report has the digestive and. extradigestive sympthomatology and the medical or sur- 
gical complications of the disease. The;implications which this parasitosis has in the general 
pathology are fully. exemplified by personnal cases as in in the other treated diseases, actual 
data on the disease treatment.and its epidemiological character, are presented. s 
eu Ina similar way, the trichocephalosis is also presented a rarer disease and which in adult 
IS accompanied at least in Romania by milder troubles sometimes unimportant. The author 
sustains that even cases in which a specific treatment can be unjustified, can be met with. 
: Treating the human capillariosis, it is shown that the intestinal capillariosis exists, caused 
by Capillaria philipinensis, a hepatic capillariosis, caused by C. hepatica and a pulmonary. capil- 
‘lariosis caused by C. aérofla. The main clinical manifestations of these capillarioses and the effi- 
ciency of the thiabendazole, in the treatment, are presented. I 
.. .Singamosis caused by Syngamus laryngeus is brief represented with notes done on a 
case treated with thiabendazole associated with prednisolon. 
.; In oxiuriasis, the morphobiology of the Oxyurus vermicularia (Sin. Enterobius) para- 
site is exposed and it insists on appendicitis and other clinicàl manifestations can bring about. 
The diagnosis, the treatment, the epidemiology and the prophylaxis of this parasitosis with 
a high frequency are largely treated. | W: | 
i Trichinelosis, disease characterized by a various and complete symthomatology and 
_ which has rather frequently a severe evolution, is largely presented, insisting among the others, 
on the differential diagnosis which must be done with other tens of diseases. In the clinical 
presentation of this parasitosis, it is noticed too the tardive sequels of the disease. The. actual 
treatment of the disease and the data referring to the epidemiology and prophylaxis are minu- 
tely discussed, especially that under the form of some small focuses, the trichinelosis is also 

- registered in cold season also in Romania. : ML ^^ Won PE 
"^ A disease which in the author's opinion, is not rather'atttentively controled, is the stron- 


giloidosis, in connection with, using the personal casuistry too, the data on the clinical and 
epidemiological cháracter are presented. The author urges on finding more actively this parasi- 
tosis, which can, in a few cases, have a rather serious evolution. ` 

' _ A more important place is reserved to ankilostomiasis produced of Ankylostoma duodenale 
or Necalor americanus. ‘The morphobiology of the two parasites and their pathogenic role are 
presented. It is passed to the diagnosis and treatment methods as well as to the epidemiology 
and the prophylaxis of this disease. It is shortly shown the pathogenic role of the A. braziliensis 
and A. caninum larvas, which can bring about the man a liniary dermitis. ' 

Toxocarosis (Toxocara canis) is a rare disease and very little known. Particularly. for 
this reason, reevaluating the observations made on.3 found cases, the author presents complete. 
data of ctiopathogenia as well as of clinics or epidemiology. The author considers that beyond 
of some essential eosinophilia of unknown ethiology, a toxocarosis can be hidden. 

In phylarosis chapter, the lymphatic phylarosis, loasis, oncocercosis, dirophylarosis and 
dracunculosis are presented. For each parasite, the morphobiology, the vector agent, the pathc- 
genic role, the diagnosis and the treatment are exposed. At the limphatic phylarosis the 
complication of elephantiasis is exposed. Al loasis, the clinical incubation is noticed, sometimes 
particularly prolonged and also of the neurotoxines which call a special attention in the treat- 
ment. At oncocercosis, the author points out his conviction for which he pleads to consider as 
special independent species the Oncocerca volvulus and O. coecutiens. At dirophylarosis, it is 
shown that the evolution in mosquito is not made in muscular thoracic tissues but in Malpighi 
tubes and. that many mosquitos die during this evolution. 


"Each presented disease is accompanied at its edge of a bibliography and, in the text, 
an important number of images is placed (most of them being original). à; 
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Peziome 


Tipu onucaum: awé6uaaa aBTOp SAMEHSET Hasnanne aMéGuoll ANSCHTEPHN HASBAHHEM 
gusenTepnrenuoro aMéÓnaaa M HACTAHBACT Hà 2BOMONHH TON GOICIHM M HA ee OCTOKHC- 
Humax. BHAUNTEIBHOC MecTO YACIINETCA MOTACTATHACCKHM a6cneccaM B lIleuen, B JerkHx 
nm B TOIJIOBHOM Moore. Takoe se Godpuroe pHHManuie YACARCTCA M JICHCHMIO H npodi- 
jaxTuxe améOnasa. ABTOP BBICKAGLIBACTCH B HOJb3y pacCMOTPEHHA Ditta ENTAMOEBA 
DISPAR Kak He3aBHCHMOPO BHMA, à TAKE M NPHBHAHMA noa3Moxoit naroremHoi porn 
y puna ENTAMOEBA COLI. Taxan ¿we naTorenuas pol». moxospenactca M y poxoB 
ENDOLIMAX, IODAMOEBA, V DIENTAMOEBA. OCTaeTen cowunTempHolt HpHHa;UIe;K- 
Hocth Buna DIENTAMOEBA FRAGILIS K cemeiicrsy AMOEDIDAE n cunTaercst, "TO ero 
CXOACTBO c HISTOMONAS MELEAGRIDIS npuGakRaer ero K MacrirojopaM, yTpaTHBIIMM 
cnon >KTyTHKRN. Manaraercn MHeHHe OneprTa no 2TOMy BONPOCY. OjMoBpeMeHHO c ONMCA- 
HHCM IIepBIIHHDIX AMëGHDIX MCHHHTOOHHEPAINTOB YNOMIINAIOTCA H NAEGLERIA FOWLERI n 
N. AUSTRALIENSIS. B sakaiouennn oTMeuaeTcfi TATOTEHHAS pob HEKOTOPLIX CRODOANLIX 
amëG ng cemeiterpa HARTMANELIDAE W npunajplesKanux K Poy ACANTHAMOEBA un 
HACTANBACTCH Ha HATOreHHOÏ pojl ACANTHAMOEBA POLYPHAGA, oGuapymennoit B 
 HZbASBICHMAX poroBoii o6ozounm rasa. 

Tipu nanoen Tpex paauonuurocreit zteituraumtoaa (puenepa/obnoro zreitimwamitooa, 
KOXKHOTO JIeiliwamtoa3a H CJIH3HCTO-EOXKHOT'O zeituanioa3a), 60:tee pacripocrpaHHo ONMCHI- 1 
BACTCH eucuepaabnwili aeliutwanuoa, B OCOOCHHOCTH 13-3a TOO, YTO 3a607enamue B popue 
ommjieMHueckoro onMaoJa H3 24 KAMHHACCKIHX ciyuaen, KOTOpHe Ont HACTHAHO W3yMeHbl 
1 aBTOPOM, OLITIO OTMEUPIIO M. B Pyma Megy 1950 1 1954 rr. 

Jipa omrcamnr 4e:10BC4ECKOTO TpHIIAHOCOMOBA, rmpe#çgte ncero ONMCHBACTCH AMEPU- 
rancxuü mpunanocomoa (6071e3Hb Ilaraca), nirarpaembrii BOZGYANTEICM TRIPANOSOMA 
CRUZI n nepenocHMbiit HACEKOMBIMH 13 cemettcrsa TRIATOMIDAE. Ilo ostomy CAÿ4ato 
nanaraetca M Teopun l'yrTa H COTP., B CBASIL C DBONIOIME M paapyrnrenmuteM JIOXCHbIX. KHCT. 

| HacramBaeTcs Ha PANE MECTHBIX HHTOMOTHACCKIHX uaMeneimnit, HeKOTOpble M3 HHX HaG:T10- 
pasch M B KICTKAX KOTOPHIE genocpeicrbeHHo He ÓbLIM ATAKOBAHBI napasutamit. Masio- 
SKEHHE OTOTO napa2nTo2a BAHAHUHBACTCA Cro JleqemteM, orreMIozrorieit M npodqirzakrirkoit. 

Agipuxancruls mpunanocomoa (comam Gozreamnb), nuabpaeMbii TR. GAMBIENSE 
u TR. Rhodesiense X IepenocHMbiit H3CeROMDIMH na pota GLOSSINA, Takike OUNCHIBACTCH 
CO pcex TOUCK 3pelnlut. OTH ABA puyta TpHIIAHOCOM MCXOJUIT H3 TR. BRUCEI, ne npe;tonrocuoit 
Iu "eoneka, HO KoTOpolt — TPM eme HeyCTaHOD;eHHbIX yC:IOBIDIX — yRACTCH 040210 - 
BeUNTLCA’?. OJHAKO, OTA AJANTAUMA TPMNAHOCOM B KpoBit qe;loneka necoBeprrenHa M Mpo- 
HCXOJIMT NOCE ,,CKPHITOÏ BHCHEPATBHOÏN crajmnír', anazormunoit c BHE9pHTPONMTAPHBIM 
INIKZIOM TI3pa3HTÀ MANApHH M, BCPOATHO, nporekaer, T'IABHLIM 06pa30M, B XOPHOIHBIX CITC- 
TeHNAX roJoguoro MOSTA. T pHTAHOCOMEL HACTO TIPEANOUNTAIT — B ocoGeHHOCTH BO BpeMst 
nepbnix cTagutit COCA — BANEPHANBATBCA B COCAMHUTEIbHOY TRAIT M TO/IbRKO BO BpeMA 
propoit erajunt Gomes pTopraiorcHi D HEHTPAIBHYIO HepnHylo CHCTeMy. Takum o6pa30M, 
oru WapasiTH OGYCHOBAMBAIOT PASBHTITC Memmntroonmedaznira M MeHHHrOMHeTHTA. 

Tpuxomohosbt UCAOGERA. Onneugaeres omar MoppoaornA mapasnron Ha poza TRI- 
CHOMONAS n ueroroprie ocoónte o6pa3bt Hx TMTAHHA, AYTOTOMUM H LGzIE HIUR. Hactan- 
paerca Ha paaimunoii naroremuoit porn Tpex BHAOB (T. BUCCALIS, T. INTESTI- 
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NALIS x T. VAGINALIS) x orMeuaeTCs, «TO, MMES B BUY TO, YTO OT Napasuru ie oGpa- 
3yloT KHCT, paenpocrpauenie UX B HPMPOTE MOAT HpOHCXO;HTb TOJbKO C HOMOHUDIO pero- 
TATHBHLIX (opx. Hak oTO ABIIACTCA HODMQJBHBIM, HOJpOOHO ONUCLIBAeTCAH DBAarItHaIbubtit 
TPHXOMOHOS. | ; i 

B Kuure Gomsnee BHNMAHMC yJ[eJHeTCH AAMOAUOIY, T.e. HAPASNTY, KOTOpbüi B MOC- 
lejuree BPeMA BLINBIAeTCH Male KAR y ACTEii, TAR 11 y B3POCILIX. Ha oenonauum Gombuoro 
3XHMHOTO OMLITA ABTOP ONMCHIBaeT HinieuHble HJIH OGC pacerpoiterpa, OTMeWaeMbIe pir 
9TOM TapasuTose, HO H eTO IIPNeHOUHO-;KE7IHHbIO HPOABICHHA, KOTOPLe B OOJIbHIOM uncie 
cryuaeB npeo6:aJ[aloT Hag KIIIeuHbIMI. ABTOp CCBUIAeTCU Ha rerapHo Oly OAUKOBAILHLTE 
paGOTH, KOTOpLIe HOKASHBAIOT IIpOHIKHODBeHHOe TAPASNTA B ZKCMANBIC MYTH, à Talie H 
BO3MOXXHyIO CTO HOKANHBAIMIO B Ifeueuu. YNOMHHaETCA 3aMedaHle O TOM, "ITO, BOIIDeRII 
poooMle IIOoJUfep;KHBaeMOMy MHCHIIIO, JIRMÓJIIO3 MO;KCT IIDOTEeKATb H IPH NAIN orpailir- 
ueHHOÏ HJH YMepeHHO monburenunuoit ooammuodmumu p nporopriurr Wo 30% na cuyuaen 3a00- 
nepanns. COOGNIAIOTCI OpHrHHaJbHbhIe CXEMBI JICUeHIA M, OHHOBPEMEHHO C OTHM, o6pauta- 
eTCH BHMMaHlIIe Hà TO, UTO Hà NPAKTHKE, BHIABJICHHEIN JUIMÓJHIOS He HOIKEH NOMENAT 
Bpauy HCKATb II JpyLyIo BO3MO7KHyIO ƏTHOJIOTHIO Gonestit, o KOTOPOÏI Her peub. 

Orpen, NOCBAINeHHDI .wazspuu, HAUHHACTCT KpaTKIIMH HCTODIMeCKIIMII HAHHPBIMI B 
CBAs c o6napysxenmeM napaasnTa, a ZATEM H3JIaTACTCS ero MOpOOoÓIOJOTIH M o6pa3 ero 
DBOJIOIUIM, BKJIOUHTOJIbHO I ero nneapirrporurrapmbrit HUIT. BLICKABLIBAIOTCA coo6paonerimt 
B CBABH c HasBaniiem LAVERANIA. Kannnueckan KAPTHHA MAIAPIN HAHATACTCH mnogpoóro, 
ONMCHIBAACh MaAIISIpuii HbIii  NPUCTYIN H ero TPH l'IABHBIE MpOMBIICHHA: JHUIXOPAHKA, AHCMHST 
M CIUIeHOMOraJHUI. ONNCHIBAIOTCA It BIICHepaJIDIIbIe Hopma xpomnmueckoit Majpipinr, zrerowu- 
HEC, CepJeuHOCOCyJUICTbIe, IIOueuHbIe, KIUCUHLIC, nelporcmxmueckHe IIpOHB/IeHIUS H Hep- 
nmmuoanbut npucryn. Oco6as rwuana mocnumaeTom skemuuoit TEMOTHIOGHHYPHIHOÏ jn xo- 
paxke, a mpyras — Maipua y TPYAHBIX perei. OToit 60z1eamm, yzKe MHOTO JET TOMY Huda 
"MekopenenHoit p PyMHIHIUI, HAJHAIOT KEPTBOÏË MHOTINC AUTEM H3 pa3JIPIHbIX SapaiRenubix 
MaJpmelt 30H 3eMmHoro mapa. OTO SACTABIAET ABTOPA OOCTOATCALNO W3JO:RHTb JIC'eiite 
6oxeaum, a Tare H olmreMiroJoritveckiue OCOGENHOCTII MANAPHH B. HaCTOPüee : BPM. 

B OTHOUIENIIIL moxconaaaMoaa, OGCYHINAIOTCII, B OCOOCHHOCTH, ACHeKTL ero Marore- 
meaa, HJuunrgecHite NPOABIENHA 60:e83HH, BKJIAX B HOCTAHOBKY jüarimoaa HMMYHO-OH0:10- 
THYCCKHX Peak m HACTAMBAETCH HA BONPOCAX mudjdepenmaabuoit AHArHOCTHKIM. C006- 
(uaroTcs ACHCKTE Gozesuu y D3pOCJMX GojsbHhlX. B cn; c ompemnosorneli Gozreaimt NOM- 
UCPKHBACTCH POI KOWKN, KAK HCTOYHNKA nnpermmr. - n" 

It(punmocnopuOuoa, 6031e3Hb, IMOIOIIQI Onnopryuneruecririt XAPARTEP, Ipirn6pe:t 
B nocrexnee BPEMA Gojbrree 3HaueHne G;arojaps TOMY, YTO BCE YAI HT Hale HaGINONaCTCA 
y Gonsunx MAC (npuoGperenuniii umMynopedbiimrubiii cunmpom) (A.I.D.S nam S.I.D.A.). 
IIpocreitumte 113. poga CRYPTOSPORIDIUM On o6napy;ReHbI H CPE 9THONOTMUCCKHX 
. þakropos ,,nonoca NyTEUIECTBENHUKOB"?. OTO HOOYANIO apropa COOGUNT BCE HOBDIC 
JaHHble, CBASAHHBIC c oTOii emë MajonsnBecTHOIt 607103Hb10. 

B orxene, nocnnmennoM caprocnopuduosy, ONNCHIBACTCA 9BOJIOTHDBIIbIIE HMRI NAPA- 
BHTa x HAŐMOHCHHA B CBABH C ero naTOreHHOÏ DOJBIO JIA YENOBEKA, KOTODbIII MOET 
HTpaTb, B OTHOIIeHHH CapkOCIOpIUUHi, KAK pOJb TPOMCKYTOHHOTO XOBANHA B MbullHax, 
TAK I| OKONHUaTeJbHOTO XOBANHA D KHHICHHIIRC. š | ' "P 

. Bananmuuaa, HecMOTps Ha ero peKO na6amjaeMbre ciyuait y MOCH, BACIU - 

BACT OOcyKCHHA M3-3A ero TAMECTII J H2-39 NpOGIEM, KOTOPPIE, HO MHEHHIO AprTopa, 
CTABUT. ƏTOT HAPASNTOS JUDI JurfdepemmnabHoro muarroga C #HƏBeHHO-TeMODDADHICCHHM 
PECKTOKOINTOM HIM C PAKOM CHIMOBIHOlL H HPAMOÏ KHIIOKR. 


Pan nopelimmx JaHHbX COOONIACTCA B CBABH C.AHEGMOUUCMOIOM, OIIIODTyHIICTIUIC- 
CKUM NAPAINTOSOM, HàÓzI0JaeMbIM, D OCOGCHHOCTH, y PDyZHBIX H MAJOITeTTIHX nereii. Ha- 
JIATAIOTCAL NIOILJLTIUI, CBABANIILIE C OTHOJOTHWeCKIM BOBOYANITEIEM, C HATOTCHEBOM 3adoue- 
BAHHA H OOCYHHAIOTCA MHOTOUMCCHHbIC BONPOCH, BEIABUTACMbIC AuarHocTHKOlt, JTeueHiex 
u npodizakruükoit oToit Gozreaim. "Miel Fanti: | | 

Dacyuonta nevenu (Oucmowamoa) ONNCHBACTCA COBMECTIIO C  J(QHHbIMM, OTHOCH- 
HUIMHC/ K paaIHBM HJIHHIMeCKHM ACNCKTAM OOJ@3HH H C TEMM, NOTODBIe CBHSAHLL C 
-OCTANHOBKOjt NOMOHITCIBHOTO I, B OCOGCHHOCTH, — jurfdepennmazbHoro jurarnüoaa ƏTOrO 
3a60zenamHfü. ABTOp IIOJDSyeTCf M CBOUM JIMUHBIM ONLITOM JBI BOSMOAKHO Gonee xrouoro 
HpejcTanJeHHs ƏTOrO, BOOGIE HPHODHpOBaHHOTrO, MapasTosa. 


B ommejse, HOCBMICHHOM Pacyuostay KuweunuKa (bacunozoncuxosy), Goreanx 00y- 
coniennoit KNWeIHEIM napaauroM FASCIOLOPSIS BUSKI, ONHCHIBAETCA MopdoOno:ormi 
X O9BOZAIOINII Mapasira r KAMHHUCCKA KAPTHHA TOTO gaGonepauns. B HacTOAnNIce BpCMA 
KAATOA HONCSNBIN JHegeinte MpenapaTom lIpaasnkBaHTeJb, KOTOPLIY, COTHACHO HOBEÏ LU M 
HAGMIONEHNAM,. MO:KCT MpCACTABAATH COGOII DHACKTHBHOC JHEKAPCTBCHHOG CpeJICTBO. 


648 


Bkparye ONHCHIBAeTCA Ouxpoyeiuoz, nposBisonuiicu, o65uHo, PeKUMH, cnopa- 
inmuecknMH cyuasnwm sadonepanna H 6oee mojgpoOno ONHCHIBAWTCHA GojdejHí, KAK Onu- 
cmoproa K KAOHOPXC3. ƏTO, TAABHPIM OÓpa30M, HOTOMY, YTO OTJIeJDHbe cCHTyqan ONHCTOP- 
X03a OI BHIABICHLI U B PyMbuirnt, A KIOHOpX03, B 9H/feMHuecHHux 30Hax Gomes, SBIA- 
CTCH BO3MO?KHOil npmuinoit HEKOTOPHIX TAKEILIX OCHOKHCHHIT H JAKE HEKOTOPLIX C:Iy aep 
BIOKAYECTBEHHOTO HepepoO;WU(eHIHI. 

Ilpn uazoxenni wucmocoMamoazoe uenocena, O-OUepeHW HNPENCTABIHIOTCH BCE 
YeTHIPe BHAA IUHCTOCOMH, O6YCHOBINBAIOMNE 3A007eBaHHMC MOHE 1t ONMCHBAIOTCA CHOMOP- 
boxorus M narTorenes KazH;jro mna nux. Hacraupaeres Ha paKOBOM HeEPEPOKICHMN, BHIBLI- 
Baemom SCHISTOSOMA HEMATOBIUM un Ha THCTOJOTHUeCRHX H3MEHCHHAX TPM CIYAAAX 
UINCTOCOMATOBa, o6yczonzemuoro SCH. MANSONI. IIoznune marupte n CBA3M C IMCTOCOMA- 
TOSAMM HAXOHATCH D TABE, HOCBAICHHOÏ Meyvenwio, ONHAEMHONOTHM ir HPOPHIAKTHKE. ITO, 
TeM oee 13-3a Toro, YTO INNCTOCOMATOS IrpejreraB:;pteT co6oit BaKHYIO  npoOzeMy ó6nrecT- 
DeHHOTO 3LOPOBbsA BO MHOTHX OONAcTAX BEMHOTO Mapa, a OTXeJIbHble CHIYUAN 3AÕONCBAHMA 
MOTYT NOABIATHCA H D yMOpelHbIX SOHAX. | 

© B ormesme, NOCBANEHNOM napaeonumosy, Oonesnn BHabBaeMoit PARAGONIMUS 
RINGERI, Tpewaro;tow c j¿erounoii 30Hoit PaACHPOCTPAHEHNA, M3THATACTCH MOPPOGNOHOTHA 
napasira, a TAKE W Cro’ DDOJIOUWS B IpoMeKyTOuHBIX XO35unax. JImunbül, jj0DOJIbHO - 
Gorarbüi, ons ABTOpa ACT EMY BO3MO>KHOCTBR HOJIDOOGHO OIIICATb KANHMYECKYIO KAPTHHY 
Comes, a Take H BO3HIIKAIOlIIe DO3MO2KILIe OCJIO:KHOHIUT, Crabbe pe3yJIbTATbI JCUCHHA 
OMETHHOM OOBACHAIOT GOJDBUNUO Haj[e2H/IB, BO3JIaraeMbIe p HACTOMINCe ppeM; Ha Iperapar 
Ipasnksaurens (DijJprpunun). | at uh 4 

. Tenuasu, BLtabiBaemste T. SAGINATA min T. SOLIUM, XOTA W ABIIAIOTCA CONCSHAMM 

c NerkKoit DBOINONHEII, BCE He, Hà HPAKTHKE BbIIBHTQIOT, HHOTJHA, PH), JIOBOJIBHO 3ATpPYJ M- 
TOJIbHDIX Bonpocon. lix nsnomenne, mamcrTpiposauuoe Goraroii Ka3YHCTHKOÏ anropa, 
3akzHouaeT B ce6e NOTHOMECHHEIC J[aHHble D CRASH € HX KJIHIHHTeCRHMIL HDHƏ3HaKaMI, € NOJO- 
KHTOJIbHBIM H zuepeHniaJbHbIM  JUrarH030M X C Hx conpeMenHbIM JICYCHMEM. Kak it n 
OTHOMCHHH JIDyTHX IIApa3HTO3OB, COOGIHAIOTCA M NOHATIA, CBHSAHHBIC C MX OIII/IeMITOJIO- 
rnei n HPOPHIAKTHKOÏ. l 


HacTosmee npewgr m zpenapaToM llpaamnaHTedb. — edi 
TIpoTseKeHIHI MOUTH Cra crpaumm B Kunre PacCMATPHBACTCH oditoxameprorti 
2udamudoa: (eudamudnan nucma uru oxunoxokroa), KOTOPHIT, H3-3a pa3JIHHHDIX JIOKGzII- 
Bauuii napazura, 3-3a ocoGoro TeuenmA Goes M 13-94 CË ocionuremHit HpercTanpier 
co6oit Ba;rnput OTZEN naTronornu. Bunce JtaHbix, OTHOCANUIXCI K ero NaTorenesy, ron'iep- 
KHBACTCH, YTO HAPASNT, IIOMHMO CTO MCCTHOTO felicTBUA, OKABHIBACT, YRC HAUHHAN C HO PBBIX 
cTaqnit Gozeanm, I BHAUNTEILHOE TOKCHKO-ANIEPTHUCCKOC JICIICTENE, OTpeKaIOMC(H Hà, 
Beem Opranuame. ABTOp nonmuepunnacT, YTO KTO ONPABABIBACT HacbibaTb ÓOOJC3Hb ,,FHJA- 
THIHOM Gozteanblo' T.C. naaBamnew NPHCBOCHHHM oToMy NapasnTosy. OGCYAHAACTEH COND 
CHOpHLIÏ BONPOC O BJIDIHIH 2XMHOKOKKOBOÏ KNCTH HCUCHM Ha JICUCHb, KAK TAKOFYIO, M 
aBTOp| CKIOHCH yTDBCp;HIATb WUTO THCTONOTHUCCKHE HIMCHCHNA B IICUICHM cnocoOun, B HC- 
KOTOPLIX CIYUaAX, upuBCCT K passutmo muppoaa. Tomino paja OGUPIX. KIMHMYCCKHX 
HAHHIIX, ABTOP H3HATACT NpOABICHNs 601eauw npn KaKo na ee NOKAANBAUNIT, ION- 
"eprunasm, YTO HapaamT MOIKCT, NpaKTHYECKH, PHKCHPOPATLCA B NOGOM 113 OpraHos., Imen 
B BHAY peaJbnbtii KIHHHYECKHÑ NOmMMOpPusM 60ze2HM, CË NOMOKHMTEJbNMİL H xmppe- 
pennmazbHbrt juraruos, no Hpañue ronopsH, NOBBONHET EMY YTBEPHAAATE, YTO pad BIO 
MeTOJIML IrComemonanmns  (PEHTTEHONOTHUCCKME,  cmmmmrpadnsccgme, oxorpad nueckne, 
TOMOrpadirreckHe, HMMyHOJOrTHuecHHe H T.J.) CHEHYCT pACCMATPULATL TOALKO D paykax 
KIHHHUCCKOTO konTexcra aa60menamnir. CPaBHHTCALHO CHATONPHATHHE PeLYALTATH, MOC- 
THTHyTbIe ABTOPOM, Kak JI /IDyTIIMIt HCCHCHOBATEHHMN, B SICKAPCTBCHHOM JICUCHHM Goneam | 


NoGYA1910T ero peroMenjbaTb, XOTA OH B, COUCTANNH € XMPYPTHACCKHM JICUCHHCM, HA3- 
aucune npenapara MeGengazen (Asnm6ennaao3i). 
Amwéconsphu eudamuOoa, HAGMOHACMLIH y zIIBOTHHX, B Pymanmun y qezJopexa ente 
ne naOmoxancn. Onmako, oro He NOMEINIAAC ABTOPY coo6ngrrp noncinmure nznpbe, CHASAH- 
nie C OTIM TAKEM saGomenanneM, OOHYNO JAKANUMEAOMNMCH ACTCALHEM HCXOJ/IOM. 
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Zlunuauduoa (Brrawnaemrrii napasurom DIPYLIDIUM CANINUM). naGarpaeten 
OUCHE peAKO, TAK KAK napaa3BT HEPEXOHHT OT OHHOTO npoMexyTOUuHoro xos;Ha (630xa), 
KOTOpblii 3Bapamaerca B ero MHMYHHOYHOÑ crajunr, K ApPyromy (TRICHODECTES CANIS), 
KOoTOpbrit BapaHtaeTCA B CTa/IHH BBpOCILOTO. V 9THX 3KTOII3pa3HTOB HMEITCH TOJIBKO Perne 
OKA3HH HEPEXOHNTE B NUMY ueJoBeka, YTO it OOBACHACT penkocTb NOHOGHEIX cuyuaen ero 
sadoueBanlin. Corzacno HaGmonennAM apropa, zeuenie npenaparom Huknocamuy addex- 
THBHO. 

Ipin ewwenoa4enudose, BBISHBACMOM  mapaauroM HYMENOLEPIS DIMINUTA 
OGEIUHEIIT OKOHAATETIBHET XOBANH — KDHICA, a HAPASNT — rerepokcennbHt H HygIaemcs 
B IPOMEKYTOUHOM XOBANHE. ABTOp cooOmaeT HBA KJHHHIIeCKHX CIIYUAA, HAOMIONABHIHXCA 
HM JIHUHHO, HDI KOTOPBIX, BCIIEACTBILE Z1eue 6HOTO y/[a€HIDI HeCKOJIBKIIX HECATKOB Tapasiita 
OH BLUIBHT3CT ClHIOTe3y O BOBMOHHOCTII MOHOKCeHHOLO pà3MHO;KOHII I B CIIyH3e THMEHO- 
Jtemu3sa, o6ycuonzeuuoro IH. DIMINUTA. OxcnepumMeHt, nponenenHbtii ABTOPOM Ha ero 
COGCTBEHHOM OpranlusMe, He YHANCA 1! OH OOLACHACT BTO CBOUM IIpeHJIOHHBIM BOBPACTOM 
H CCTCCTBEHHLIM HMMYHIITETOM, KOTOpbiii, BO3MO?KHO, HOCHOCOGCTBOBAI HPHAMHE HE YAAUN. 


e 2 | SEES 
B rase, mocnumjmnHoit eumtenorenu003y, Bb3bIBaeMOM: 'mapaamrou HYMENOLE- 
PIS NANA, nenaraerca mopdoOnoztoria rrapaanTa H HOHUCPKHBACTCH, YTO NOCHE ANH MOXKCT 
OLITh KAK MOHOKCEHHBIM, TAK H rerepoxcenubim. Ormeuacrea cyntecrpopanie puna H. LON- 
GIOR. OGcymyatotca rame H Gonee HOBEIE HAOMONEHNHA, KOTOPBIC YKABBIBAIOT, YTO IHCTI- 
CPKOMJE MOryT OÓpa3OBBIBaTbCH H B ÓpBDKeUuHLIX TAHTIMAX H Wane B MCYeHN, à TARIE 
M TE HAOMONCHHA, B KOTOPHIX NOMAEpPHKHBAETCA MHCHHE o TOM, YTO 3MÕpuopops H. NANA 
MOTYT DLUIyIIITbCU H B KHIIEUHHKEe. OTIIM MO;KHO OODACHATL CBEPXHHBASHN Ia3p331IITAMI, 
KOTOPHIE y HCKOTOPHIX 3apa3;KeHHBIX IMM MOTYT HOCTHTATL THICHUCÏ okaewmauaupons. Hakro- 
nem, KOMMe€HTHpyetcaA H na6mojgennue lepwaua, corzacno KOTOPOMY HODDO23EHOHHDB Alina 
JI. NANA, monBimonprecs y 4acTH H3 BapamennbiX OONBNEIX, COCTABIAIOT, BEPOATIIO, 
JOK23aTÉJbCTBO O 8aINTE OpraHH3Ma OT IapaamnTma. 


Bompuoyedaaoa, CyIKCC1B0BaBINHI KOTHA-TO B pure 8HAUNTENBHOrO ouara p JlezsmprTe 
diynan, n HACTOAMee BPeEMA MpPOABIACTCH PCHKHMM, CHOPAHHUCCKNMN CIyUanMI. ITO, 
OHHAKO, He YAHCPKMBACT aBTOpa H37IO;KIITb, KAK H B OTHOMEHHH OCTANBHHX sapaKentii 
I[PCTO/[2MH, IIOJIHHIC HAHHEIC HMATHOCTHEN, NCUCHHA H OIHI/CMHOJIOTHH ƏTOTO 8a60J1CBAHNA. 


Odmenspecrustit napasuTos, O KOTODOM HMEIOTCA CBEHEHNA O 32pa2KCHIII NM KO2H]IOTO 
JZeTBCpTOrO uenoBera: Ha 3eMHOit mape, ITO — ackapudos, KOTOPHII n TEKCTE KHIITH pac- 
CMATPHBAETCA BCecTopoHue. JIradiITeJIbHOe MCCTO 3àHIIMaeT HUINeB3ApDITOJIDHAH H BHEN- 
ICBAPHTCHBHA CIIMIITOMATOJIOTIUI, à TAKKE II MOHHÈHHCKME H XHPYPTHECKIHE OCHOKHCHNA 
Goxesnu. Coana HIMOCTPHPYIOTCA NpuMepaMH 11 31unoit KASYHCTIKH ABTOPA NOCICACTBILA 
9TOrO napaanTOo3a B o6naern oómnjeii naToxormiu. Hak r B OTHOHICHHH HPYTHX BbUHeOLI- 
HCAHHBIX OonesHeli, HPHBOHATCH AKTYAIBHHE B CBA8 C JIeueHHeM H C OIIHJeMIIO- 
SIOTH4CCKHM XAPAKTEPOM ƏTOrO 8A00716BAHHA. | 

CXOHHILIM O6pasoM nanaraerca mpoOmema mpuxoyefianéza, peme nadmoaemolt 
Oo:reami H KOTOpaN y B3pOCJIBIX GONLHLIX CONPOBOHKANACTCH, ro kpaitueit mepe p Pymrinun, 
Oon1ee HerKUMH, HHOTHKA Take HO3HQuHTebHBIMH PaCCTPOÏCTBAMN. ABTOp Mame yTBepok- 


Jae, YTO MO;KHO HaÜÓJoJgaTb Cirysuait, MPM KOTOPHX JIeuenHe NO CIIeIJHa;bIOCTH MOACT 
GITE HE000CHOBAHHEIM. 


- Mpu onucanns ranuranpuosoe 1CHOBCKA YKASHIBACTCH, YTO CYIMECTBYET KHIMEUHEINT 
KANHIIAPIHOS, - BbI3BBaeMbut napasnTom CAPILARIA PHILIPINENSIS, mneuenoumuit 
KAUHMKJIAPHOS, BbI3bBaeMbtit C. HEPATICA w Hoerourpit KANMIIAPHO8, o6yciOB7Ima- 
embli C. AEROFLORA, OrnucbiBaloTCs IjIaBHble KIMHNYCCKHE NPOABIeHNA THX KANHA- 
pHO30B It OTMEUACTCH BO3MOKHaA BPPeKTHBHOCTL Hx zeuenus npenaparow "TInaóenjaso7. 

Cuneamos, oOOycnORnuBaeMBli Mapasitom SYNGAMUS LARYN, uaiaraetca Bkparie 
BKJHOWaH PA, aaMeudanint, CJ[CJIAHHbIX B CBA3H C OJHIIM KIIMHHUCCKIHM CIyuaeM OOJNESHN, 
Neueunoii TnaGenxasonom n coueranuH c Ilpejuncoonow. 


. wA D orpene, nocnauufenHOM oxcuypuaay, ONMCHIBACTCA MOphouora napasnta OXY- 
URIS (cuu. ENTEROBIUS VERMICULARIS) un HactaupaeTcA Ha armmenugunure M Ha 
PANE npyrux Himmnueckux mnposnieniit, BLIBHIBAeMEIX nmapaanToM. IlogpoOno uanaraioTcA 


JMarHOCTHKA, HEUCHHE, BNHAEMHOAOTUA x NPOŸIIAKTHKA 9TOTO OUCHE YACTO BLUIBIJIeMOTO 
napaamroaa. 


Tpurunennés, Gomeanp, oTIMualonjascs paauoo6pasnoit n CHOKHOÏ CHMNTOMATO- 
<I0rHeit 11, YACTO, TAMEIIO MpOTeKaoljan, ONHCHIBACTCA IOJIpOOHO, HACTAHBAAChb, HOMHMO 
Bcero Zpyroro, r Ha gmuddoepenmnnuazpeuoM FMarnose, KOTOpHI cHenyeT ycranapanpaTb C 
HecarTkamn Apyrux Oonesneii. B CBĂBU C.KANHHUCCKOÏ KAPTHHOÏ ƏTOrO napaanTrosa o6pa- 
WACTCH. BHUMAHHe Ha NO3HHHC OCTATOUHMC jmJemnni oTOro ga60nenami. Conpewennoe 
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slevenne Gozean M HAHHHIE B CBAB c CË amuureunoaorgeit it HPOPHHAKTHKOÏN 06cyztaloTCsr 
Norpo6xo B OCÕEHHOCTH NOTOMY, B BUC MEJIKHX Oraron, cayuait Tpuxinejnéaa H B 
PyMzLunnr PETHCTPHPYIOTCH BO BpeMs XONOHUHIX MecAneB roza. 
Bozeanbi, nammune KOTOPOÏ, ro MHEHHIO OBTOPA, HEHOCTATOHHO BHHMaTOeJLbNHO Ipo- 
Beprercs, ABNACTCA cmponeunoudoa, B CBAIH C KOTOPHM, HCIOJIb3yfi M CBOIO JINYHYIO 
Ka3yncTHKy, ABTOP coobmaeT PAA HAHHHIX o KIHHHUCCKOM H ONHACMHOJHOTHUCCKOM Xapak- 
Tepe 9TOrO napasnroza. ABTOp COBETYET GOIEC aKTHBHO BHABJIATD ero, TAK Kak, D HEKO- 
TOPHIX CHYUAHX, ero 9BOMONNA MOET OLITD JOBOJIbHO TfKeJIOil. 
Boavmee mecro LpCIHa3HaNaCTCH B  KHHTC aNKUAOCMOMOIAM, — BBIBLIBACMBIM 
TOJIPMHHTaMH ANKYLOSTOMA DUODENALE mim NECATOR AMERICANUS. Onu- 
CHIBACTCH MOphororns o60nx HaPA3NTOB It iX NaTorennan pod. 3aTeM nasaralorcn BONPOCHI 
AnarHOCTHKI H HCYCHHA, a TAKKE H ONNAEMHONOrHH M npopnnaktuku oTOlji Gonesun. Vka- 
BÞIBAETCA, BKPaTHe H naTrorenHasi ponb znunnok A. BRAZILIENSIS u A. CANINUM, 
KOTOPLIe, HHOTHA, MOryT OGYCHOBHNBATE y "euoneka noaBieune nenponepunra Bpoxa. 
Torcorapos (TOXOCARA CANIS) — vro pekan m MaÚdonapecTuHas ^ 607103Hb. 
Menno novromy, neno;n: SH CBON SINUHBIE HAOMOJNCHHA 3a TPeMA BHIABICHHBIMN HM RIH- 
HHJCCKHMH CIYAAAMH, abiop coobmaer roznornennmie HAHHEIC B CBASH C 2THO-IIaTOT'eHe-. 
30M, KAHHHKOÏ H onmrewnoorieji proro 3a6072enammr. On nonaraer, uro sa HEKOTOP bIMIT 
CAYYaAMM TaK-Hà3bIBOeMOÍi ,,reHYHHHOÏ 203HHodnMonn HJM DOBUHOMPNINN HEH3BCCTHOÏL 
OTHOSIOTHI MOXiCT CKpbIBATbC/I MMeHHO TOKCOKapos. 
| D raare, tocpamennoit fiunstpuoaam, npuponaren anne n BBABH C InmbparTuue- 
CRUM Punapu 030M, C 102030M, C OHXOHEPKO3OM, C HMPOŸÏNIHPHOIOM M c jparyunysé30m.. 
. B oraomennn kaagtoro na DTHX napaanTon COOCMAIOTCH gtamnbie ero Mopdoó6noso HH, ero. 
nepenocunka, Hrpaemoii HM rarorenmoii post, ero ANATHOCTHKH n zieuenma, B oTnomennn 
MiMbarnuecnoro Dnaapnosa onncsracreg ero ocmoxuenue — onedantuas. B crasn c 
102030M, o6pangaeres BHHMaHHe na MHOTHA oco6ennylo mnuinrebnocrb wukyOannn H na 
Cynmrecrpopaune HEÏPOTOKCHHOB, rpe6yrouix oco6oro BHHMAHHA AAA HX z1eucumir. D cBasu 
C ONXONEPKOZ0M aBTOP nojyrlep;xnbatT cpoë yOengtenne o TOM, uro puy ONCOCERCA 
VOLVULUS wu O. COECUTIENS CHEHYET paccMaTpupaTp Kak PaSIHUHMe, HEJABNCH- 
MHE Apyr OT jipyra, BUA napaanTa. B ornomennit ANpodusaspnoza yHa9bPaCTCH, "TO 
9BOMIONNA HapaaHTa B KOMapax mnponcxoju ne m TOpakKaJbHLbX MHUIMAX, a Ha YpOBHC 
MaJIBIIHPHOBEIX KJIYOOKUKOB H YTO MHOrHe na KOMApOB B 9TO Bpema norit GaJoT. 


Kaman Oozeanb conponosgaercm n KOHNC H3JIOJKOHNAI COOTRETCTBYIOMCH ;nTepa- 
TYPOÏ ro CHEHHANPHOCTH, a B TeKCT NOMeMCHO SHAUHTENLIOE KOJHUCCTEO PUCYHKOB, HACIB. 
H8 KOTOPHX — OPHTMHATIBHEIC. 
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Résumé 


Dans la présentation de l'amoebiase l'auteur remplace le nom de dysenterie amoebienne | 
par celui d’amoebiase dysentérigéne et insiste sur l'évolution et les complications de la maladie. 
Une place importante est accordée aux abcés métastatiques du foie, du poumon ou de l'encé- 
phale. Un espace également large est réservé au traitement et à la prophylaxie de l'amoebiase. 
L'auteur plaide, en faveur de l'acceptation , de Entamoeba dispar comme une espèce indépen- | 
dante ainsi que pour la possibilité du caractère pathogène de l'Entamoeba coli. Un rôle pathogène 
semblable est attribué aussi aux genres Endolimax; Iodamoeba et Dientamoeba. On doute sur 
l'appartenance de l'espèce Dientamoeba fragilis à la famille amoebidae en considérant que ses 
ressemblances avec Histomonas meleagridis: la rapproche des mastigophoreas qui ont perdu les 
flagellums. On expose I’ opinion d'Ockert sur ce probléme. Simultanément avec la présentation | 
de la ‘méningoencéphalite primaire amoebienne y sont mentionnés Naegleria fowleri et N. aus- 
traliensis. La fin du chapitre est consacrée au rôle pathogène de quelques amoebes libres appar- 
tenant à la famille Hartmanelidae et au genre Acanthamoeba en accentuant le róle pathogéne 
de l’ Acanthamoeba polyphaga trouvée dans les ulcérations cornéénnes. 

Dans la présentation des trois leishmanioses (viscérale, cutanée et cutanéo-mueuense) 
on donne une extension particuliére à la leishmaniose viscérale, surtout. parce que la maladie 
— sous la forme d'un épisode épidémique provoqué par 24 cas — a été enregistré en Roumanie 
entré les années 1950 et 1954, ayant été étudiée : aussi apar l'auteur. 
TIRES... 


Dans la présentation des trypanosomiases humaines on s'occupe d'abord de la trypano- 
somiase américaine (maladie de Chagas ) provoquée par Trypanosoma-eruzi et transmise par des 
insectes de la famille Triatomidae. À cette occasion on expose aussi la théorie de Hutt et coll, 
sur l'évolution et la destruction des pseudokystes. On insiste sur. les modifications cytologiques 
Iocales dont quelques- unes aussi dans les cellules qui n'ont pas été attaquées directement par 
les parasites. La présentation du traitement, de l'épidémiologie et de la prophylaxie de la. maladie 
termine le chapitre. . 


| La trypanosomiase africaine Aes du sommeil) provoquée par Tr. gambiense et Tr. 
rhodesiense et:transmise par des insectes du genre Glossina est également présentée sous teus 
les aspects. Les deux espéces de trypanosomes descendent de Tr. brucei qui n'est pas nocive 
pour homme mais: qui a réussi — en conditions non précisées — à s’,,humaniser”. Toutefois 
l'adaptation des trypanosomes au milieu sanguin de l'homme n'est pas parfaite et elle ne s'accom- 
plit qu'après .une ,,phase occulite viscérale" analogue au cycle exo-érythrocytaire du paraisite 
du paludisme. Cette phase aurait lieu surtout dans les plexus choroïdes cérébraux. Les trypano- 
somes préfèrent bien des fois — spécialement dans les premières phases de la maladie — de rester 
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dans le tissu conjonctif, l'invasion du système nerveux central n'ayant lieu que dans la deuxième 
phase de la maladie. Les aparasites produisent alors une ménigno-éncéphalite et une méningo- 
myélite. | e 

l Les trichomonases humaines débutent — dans la présentation faite — par la description 
de la morphologie générale des parasites du genre Trichomonas et de certains modes particuliers 
de nutrition, d'autonomie et de division de ceux-ci. On insiste sur le rôle pathogène différent de 
ces trois espèces (T. buccalis, T. intestinalis et T. vaginalis) et on mentionne que la dissémination 
de ces parasites dans la nature se fait exclusivement par les formes végétatives car ils ne forment 
pas de kystes. La trichomonase vaginale a été largement traitée. On accorde dans ce travail 
une attention plus grande à là giardiose (lambliase), parasitose qui semble étre devenue 
plus fréquente dernièrement tant chez les enfants que chez les adultes. En se basant 
sur une vaste expérience personnelle l'auteur présente les troubles intestinaux ou 
généraux propres a cette parasitose ainsi que les manifestations hépato-billiaires qui dans 
la plupart des cas passent avant celles intestinales. H se rapporte aux travaux récents qui 
démontrent la pénétration du parasite dans les voies biliaires ainsi que sa localisation possible 
dans le foie. On mentionne qu'à l'encontre des opinions généralement soutenues, la giordiose peut 
évoluer aussi avec une éosinophile réduite ou modérée en proportion de presque 30% des cas. On 
donne des schémas originaux de traitement en attirant toutefois l'attention qu'en pratique une 
giordiose dépistée ne doit pas empécher la médecin praticien de chercher aussi éventuellement 
une autre étiologie de la maladie en cause. - 

La malaria commence par un bref historique de la découverte du parasite ; on expose la 
morphobiologie, le mode l'évolution, y compris le cycle exo-érythrocytaire. On fait des considé- . 
rations sur lenom de ,,Laverania". Les aspects cliniques du paludisme y sont largement relatés 

par la description ‘de l'accés palustre et des trois principales manifestations : fièvre, anémie et 

' splénomégalie. On décrit les formes viscérales de la malaria chronique, les manifestations pulmo- 
naires, cardio-vasculaires, rénales, intestinales, neuro-psychiques et l'accés pernicieux. . Un 
chapitre spécial est consacré à la fièvre bilieuse hémoglobinurique et un autre au paludisme. chez 
les nourrissons, La maladie qui a été éradiquée dans notre pays déjà depuis de nombreuses an- 
nées, fait encore maintes victimes dans la population des diverses régions encore impaludées, 
ce qui a déterminé l’auteur à consacrer une large place au traitement et aux caractères épidé- 
miologiques actuels de la malaria. — i 

Dans la toxoplasmose on discute en particulier les aspects pathogéniques, les manifestations 
cliniques de la maladie, Vapport des réactions immunobiologiques dans le diagnostic en insistant 
sur le diagnostic différentiel. On présente les aspects que la maladie peut revétir chez l'adulte. 
Dans l'épidémiologie de la maladie on souligne le róle poué par le chat comme source d'infection. 

La eryptosporidiose, maladie à caractére opportuniste, a acquis récemment de l'importance 
car elle est de plus en plus fréquemment rencontrée parmi les malads avec A.I.D.S. (SIDA). 
Le protozoaire Cryptosporidium a été trouvé aussi parmi les agents étiologiques de la „„diarre€ 
des voyageurs”. Tous ces faits déterminent l'auteur à présenter les plus récentes données sur. 
cette maladie qui est moins connue. | E j | ȘI 
| Dans la sarcosporidiose on prâsente le cycle évolutif du parasite et les études effectuées - 
sur la possibilité d'un rôle pathogène chez l'homme, celui-ci pouvant détenir pour les sarcospo- 
ridies tant la qualité d'hóte intermédiaire musculaire que celle d'hóte définitif intestinal. 

La balantidiose, bien que rare chez l'homme, mérite d'étre discutée à cause de sa gravité 
et des problémes qu'elle souléve — selon l'auteur — dans le diagnostic différentiel avec RGUH. 
ou avec le cancer recto-sigmoidien. : 

Une série de données récentes y sont présentées en relation avec la pneumocystose, une para- 
sitose opportuniste que lon rencontre surtout chez les nourrissons et les petits enfants. On expose 
des notions sur l'agent étiologique et la prathogénie de la maladie et l'on discute les nombreux 
problémes soulevés par le diagnostic, le traitement et la prophylaxie de cette maladie. 
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.. Pour la fasciolose hépatique (distomatose ) on présente des données concernant les aspects 
cliniques variés de la maladie ainsi que celles ayant trait au diagnostic positif et surtout au diag- 
nostic différentiel de la maladie. L'auteur utilise aussi son expérience personnelle dans le but 
de dresser un tableau aussi complet que possible de cette parasitose ignorée. 

Dans la fasciolose intestinale (fasciolopsidose) produite par le parasite intestinal Fascio- 
lopsis buski, l'auteur expose la morphobiologie et l'évolution du parasite ainsi que le tableau cli- : 
nique de la maladie. Il semble que le traitement de la maladie bénéficie actuellement de l'utili- 
sation du Praziquantel qui — selon des observations récentes — pourrait devenir le médicament 
d'élection. NET: f 

On passe plus rapidement sur la dicrocéliose, représentée en général par des cas rares 
sporadiques et on s'occupe un peu plus largement de maladies comme l’opistorchose et la clonor- 
chose, surtout parce que des cas isolés d'opistorchose ont été dépistés aussi en Roumanie, tandis | 
que la clonorchose — dans les régions où la maladie est aendémique — parait étre la cause de 
complications sévéres et méme de certaines dégénérescences malignes. - 

\ Dans la présentation des schistosomiases humaines on s'occupe à tour de róle des quatre 
espéces de Schistosoma qui provoquent des maladies humaines en exposant la biomorphologie 
et la pathogénie de chacune d'entre elles. On insiste sur la dégénérescence cancéreuse produite 
par Schistosoma haematobium et sur la modification histologique réalisée dans la schistosomiase 
avec Sch. mansoni. Des données complètes sur les schistosomiases apparaissent dans le chapitre 
concernant le traitement, l'épidémiologie et la prophylaxie, d'autant plus qu'elles constituent 
et la prophylaxie, d'autant plus qu'elles constituent un probléme important de santé publique 
dans maintes régions du monde et des cas isolés peuvent survenir aussi dansles régions tempérées. 

| Dans la paragonimiase, maladie provoquée par le Paragonimus ringeri, un trématode à 
habitat pulmonaire, on expose la morphobiologie du parasite ainsi que son évolution dans les 
hótes permet à l'auteur de présenter le tableau clinique de la maladie ainsi que les complications 
qui peuvent survenir. Les résultats faibles données par le traitement à l'émétine fait qu'actuelle- 
ment on espére beaucoup du praziquantel (Biltricide). 

Les téniases déterminées par T. saginala ou T. solium, bien qu'étant des maladies à évo- 
lution simple, soulévent parfois dans la pratique des problémes assez délicate. Une riche casuis- 
tique permet à l'auteur d'offrir un tableau complet sur la clinique, le diagnostic positif, le diag- 

©: nostic différentiel et le traitement actuel. Comme dans les autres parasitoses traitées on pré- 
sente aussi des notions d'épidémiologie et de prophylaxie. 

Dans la présentation de la cyslicercose humaine (due spécialement aux larves de Taenia 
solium ) on attire l'attention sur l'incubation excessivement longue signalée récemment par 
plusieurs auteurs. La durée de celle-ci est en fonction de l'hypnobiose des parasites et les organes 
le plus souvent atteints dans la maladie sont les yeux, le systéme nerveux central et la muscula- 
ture. Hormis un traitement chirurgical (lorsqu’il est possible), on peut instituer un traitement 
mâdicamenteux à Loxuran et actuellement avec Praziquantel. 

| “Sur une étendue de près de 100 pages on s'occupe de l’hydatiose uniloculaire (le kyste hy- 
datique ou l'échinococcose ) qui — par les diverses locallisations du parasite, l'évolution particu- 
liére de Ja maladie et les complications de celle-ci — forme un chapitre important de pathologie. 
Du point de vue pathogénique on souligne que le parasite — à cóte d'une action locale — exerce 
aussi dés les premiéres phases de la maladie une importante action toxico-allergique, à réper- 
cussion sur tout l'organisme. Cela — souligne l'auteur — justifie le nom de ,,maladie hydatique" 
donné à cette parasitose. On aborde le probléme controverésé de l'influence du kyste hydatique 
sur le foie et l'auteur s'avére incliné à soutenir que les modifications histologiques hépatiques 
peuvent, dans certains cas, arriver jusqu'à la cirrhose. Hormis une série de données cliniques 
générales l'auteur présente les manifestations de la maladie dans chacune de ses localisations, en 
soulignant que le parasite peut se fixer pratiquement dans n'importe quel organe. Dans une 
maladie avec un réel polymorphisme clinique, le diagnostic positif et le diagnostic différentiel 
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sont — à juste titre-largement discutés et la riche expérience personnelle permet à l'auteur de 
montrer que les résultats des différentes méthodes d'investigation (examens radiologiques, scin- 
tigraphique, échographiques, tomographiques, immunologiques etc.) ne doivent être interprétés 
que dans le contexte clinique-de la maladie. Les résultats assez encourageants obtenus par l'au- 
teur ainsi que par quelques chercheurs dans le traitement médicamenteux de la maladie le déter- 
mine à recommander qu'on associe au Maite nene chirurgical aussi un traitement à Mebendazol 
(oà à Albendazol). TP ; í tnm . 
L’hydalidose alvéolaire rencontrée chez les animaux n’a pas encore toufnd Ne en 
Roumanie. Mais ceci n'empéche pas auteur de faire une présentation à jour de cette grave: mala- 
die, dont l'évolution et en général fatale. : 

La dipilydiose (déterminée par Dipilydium caninum ) est trés rare, le parasite devant 
passer par un hóte intermédiaire (une puce) qui s’infeste dans le stade larvaire et un autre 
insecte ( Trichodectes canis) qui s'infeste comme. adulte. Ces ectoparasites ont rarement l'oc- 
casion de passer dans l'alimentation de l'homme, ce qui explique la rareté des cas. - Selon les 
observations de l'auteur le traitement.à Niclosamide s'avére efficient. 

Dans l’hyménolépidose à Hyménolépis diminuta, Yhóte habituel définitif est le rat et le 
parasite est. hétéroxéne, passant par un hóte intermédiaire. L'auteur présente deux cas qu'il 
a observé personnellement et qui, aprés le traitement, ont éliminé plusieurs dizaines d'exemplai- 
res, ce qui lui permet d'émettre l’hypothése d'une multiplication monoxéne aussi dans Phy- 
ménolépidose à H. diminuta. L'expérimentation effectuée par l'auteur sur lui méme n'a pas 
réussi, considérant que soit son âge avancé, soit une immunité naturelle, ont pu contribuer à 
l'échec. : 

Dans /'hyménolépidose à H; sin dnblépis nana on expose la morphobiologie du butte en 
soulignant que ce dernier peut être aussi bien monoxène qu’hétéroxéne. On mentionne l'exis- 
‘tence de l'espèce H. longior. De même on discute certaines observations plus récentes qui mon- 
trent que les cysticercoides peuvent se former dans les ganglions mésentériques voire dans le 
foie, ainsi que celles qui soutiennent que les embryophores de H. nana peuvent écloser aussi au 
niveau de Vintestin. Ceci expliquerait les.surinvasions qui peuvent arriver, chez certains infestés, 
jusqu'à des milliers d'exemplaires. Enfin, on mentionne aussi l'observation de I. Gherman, selon: 
laquelle les oeufs dégradés de H. nana, qui apparaissent chez une partie des infestes, ne serait 
qu'une preuve de défense de l'organisme contre le parasite. | 

La .bothriocéphalose, formant autrefois un important foyer dans M Delta.du Danube, 
n'est plus représentée à l'heure actuelle que par des cas rares, isolés, ce qui n'emp?che pas 
l'auteur d'exposer cette parasitose. — comme les autres cestodoses — avec des données complètes 
sur le diagnostic, le traitement et epidemiologie. 

Une parasitose connue et dont on sait qu'elle touche, on a a trouché chaque quatrième homme. 
„du globe est l’ascaridiose, que l'on présente dans le texte sous tous les rapports. Une place im- 
portante est accordée par nous à la symptomatologie digestive et extradigestive ainsi qu'aux 
complications médicales ou chirurgicales de la maladie. Y sont pleinement illustrées, par des cas 
personnels, les implications de: cette parasitose dans la pathologie générale. Comme dans les 
autres maladies on présente des données actuelles sur le traitement de la maladie et sur son carac- 
‘tère épidémiologique. 


D’une maniére semblable est résine aussi la trichocéphalose, maladie un peu plus rare 
et qui s'accompagne chez l'adulte, du moins en Roumanie, de troubles plus légers, quelquefois 
insignifiants. L'auteur soutient que dans certains cas un traitement de spécialité s'avére inutile. 


Dans la présentation des capillarioses humaines on montre qu'il existe une capillariose 
intestinale provoquée par Capillaria philipinensis, une capillariose hépatique déterminé par 
C. hepatica et une capillariose pulmonaire causée par C. aerofila. On expose les principales ma- 
nifestations cliniques de ces capillarioses et l'efficience que le thiabendazol semble avoir dans 
le traitement. 
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La syngamose déterminée par Syngamus laryngeus est présentée brièvement avec des obser- 

rations effectuées sur un cas traité par thiabendazol associé à prendisolone. 

Dans l’oxyuriase on expose la morphobiologie du parasite Oxyurus (syn. Enterobius) 
vermicularia en insistant sur l'appendicite et autre manifestations cliniques qu'il peut détermi- 
ner. On s'occupe largement du diagnostic, du traitement, de l'épidémiologie et de la prophylaxie 
de cette parasitose dont la fréquence est des plus élevées. 

La trichinose, maladie caractérisée par une symptomatologie variée et complexe et dont 
l'évolution est assez souvent sévére, est présentée largement, en insistant — entre autres — sur 
le diagnostic différentiel qu'il faut faire avec des dizaines d'autres maladies. Dans la présentation 
clinique de cette parasitose on attire aussi l'attention sur les séquelles tardives de la maladie. Le 
traitement actuel de la maladie et les données relatives à l'épidémiologie et la prophylaxie y 
sont discutées en détail, surtout parce que la trichinose — sous la forme de petits foyers — est 
enregistrée dans la saison froide aussi en Roumanie. i 


Une maladie qui n'est pas assez attentivement contrôlée — selon l'auteur — est la siron- 
gyloidose : en utilisant aussi la casuistique personnelle il offre des données sur le caractère clini- 
que ct épidémiologique de cette parasitose. L'auteur préconise un dépistage plus actif de cette 
maladie, dont l'évolution — dans certains cas — est assez grave. 

Une place plus importante est réservée aux ankylostomidoses produites par Ankylostoma 
duodenale et par. Necator americanus. On présente la morphobiologie des deux parasites et leur 
rôle pathogène, suivies des méthodes de diagnostic et de traitement, de l'épidémiologie et de la 
prophylaxie de ces maladies. On montre brièvement le rôle pathogène des larves d'A. braziliensis 
et A. caninum qui peuvent donner à l'homme une dermatite linéaire. 


La toxocarose (Toxocara canis) est une-maladie rare et peu connue. Pour cette raison et 
mettant en valeur ses observations sur 3 cas dépistés, l'auteur offre des données complétes 
étio-pathogéniques, cliniques et épidémiologiques. Il considère que derrière des éocinophilics 
essentielles" ou d'étiologie inconnue peut se cacher une toxocarose. 


Dans le chapitre des filarioses on présente la filariose lymphatique, la loase, l'onchocer- 
cose, la dirofilariose et la dracunculose. Pour chaque parasite on expose la morphobiologie, l'agent 
vecteur, le rôle pathogène, le diagnostic et le traitement. Dans le filariose lymphatique on men- 
tionne la complication d'éléphatiasis. Dans la loase on met l'accent sur l'incubation clinique, 
quelque-fois trés prolongée et sur les neurotoxines qui réclament une attention spéciale dans le 
traitement. Quant à l'onchocercose, l'auteur exprime sa ferme conviction qu'il faut considérer 
Onchocerca volvulus et O. coeculiens comme des espèces indépendantes, différentes. Pour la diro- 
philariose on montre que l'évolution dans les moustiques n'a pas lieu dans les masses musculaires 
thoraciques mais dans les tubes de Malpighi et que de cem moustiques meurent au cours 
de cette évolution, e 

x: 
* xk 

Chacune des maladies présentées est accompagnée à la fin d'une bibliographie et dans 
le texte sont emplacées de nombreuses figures, dont quelques — unes originales. 


meleup e i dis (ue or 
M n À si Ri T : MI LA AT DER Mat 4 T [LCA m 
io POL QE | Ami CEO Be yoy MA 
r. | | "x À n : 


asp hd © per 


Aog uc : à d 


y rd mg EAU Wo hosts Ir 


i Ph ipid and apy t intr "T 

Fe mara MY a, teet le ym 
A&ro-à | eni eee P p A ur 
rna nta ter. TT 
Nx "be! 


p. [ie En" 


ED ER . 


Fe PR 


` 

TIT AS par: pias : À 
, Oe ue pla ms, gets 
Wishes Ae cama ai a? tac be | 
ay où altare u YÀ sayata ner dpi ` 
LA Beyond Lor 


Index alfabetic 


A 


Abces amibian 16 

— — hepatic 23 

— — cerebral 25 

— — pulmonar 24 

— în „buton de cămaşă“ 17, 249 
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— cuarte 186 


Acces paludic 182 

Accese palustre 182 

— postpuse 185 

Acces pernicios algid 195 

— — apoplectic 195 

— — meningeal 195 
Acefalochiste (v. chist steril) 378 
Acţiune bacterifert 472, 513: 
— deletará 363 

— mecanicá 381 

— mecanico-traumatic& 472, 514 
— iritativà 472 

— oclusiva 472 

— traumatic’ 281, 513 


— spoliatoare 281, 472, 512 

— toxicá 514 

— toxico-alergic’ 281, 380, 471, 525 
— toxico-iritativä 362, 460 
Adenolimfocel 597 

Amastigot 91 


Amiba dizenterigená 16 

— metachisticä 15 

— nepatogenä 43, 55 

— patogená (E. histolytica) 14 
Amibiaza cutanatá 26 

—. difuză 24 

— intestinală dizenterigenă 43 
Amoebom 21 

Aremie malaricä 189 

— pernicioasi 461, 189 
Aneozinofilie 48 

Anghilulozá 545 
Ankylostomiazá 561 
Ankylostomidozá (b. minerilor) 561 
Antropozoonozá 74, 220, 416 
Apendicită amocbianä 22 

— ascaridianá 479 

— oxiuriazicä 513 
Apendicopatie oxiuricä 514 
Artrite amibiene 27. 
Ascaridiozá 469 

Ascarizi eratici 472 

Astmul de mlastinä 192 
Autoinfestalie 446, 520 
Autoreinfestare 546 

Axoslil 125 


n 


Barbieri (barberios) insecte care särutä 102 


Balantidiozá (dizenterie balantidianá) 249 
Benignitate 304 
Bilharzia 296 
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Biopsie, endobronsicá 259 

| — musculară 259 

Boala Brill-Zinsser 181  . 

— „capetelor umflate 529 

— „capului negru“ 53 

— Chagas (tripanosomiaza americani) 95 

— de Katayama 307 

— Halzun 272 

— hidaticä (v. hidatidoza) 378 

— „marei cozinofilii 272 

— miasmaticá (malarie) 168 

— ,,miinilor murdare“ 418 " 

-— Nagana 105 

— neagrä (v. Kala-Azar) 69 

— somnului (tripanosomiaza africană) 107 
— zgirieturilor de pisică 227 

Botridii 459 

Botriocefalozá (sin. 

Bulimie 475 

— de Orient (buton de Alep) 81 


difilobotrioza) 399, 459 


C 


Capacitate eozinofiligenä 494 
Capilariozä 498 
— hepaticá 501 
— pulmonará 502 
Capsule proligere (vezicule) 3760. 
Casexie dizentericá 21 
~- malaricá 188 
Cavernä hidaticä 392 | 
Cercar 276, 280, 291, 299 
Cestode 343, 459 
Chagom 92 
Chagastoxiná 95 
Chist. amibian (v. chist tetranucleat) 44. 
— calcificat 379 
— fertil 378 
— hidatic hepatic 385 
— — necomplicat 391 | 
— — primitiv (hidat. primară) 376 
— — pulmonar (v. hidat. pulmonară) 390 
— complicat 392 
— — renal 397 
— multivezicular 378 
— steril 378 
— tetranucleat (v. 
Ciclopi 463, 631 
Ciclu echinococcocic 376, 
. — paraeritrocitar 180 
— perienteric 158 
— lui Ross 177 
— schizogonic exoeritrocitar (paraeritrocitar) 
179 


Cimicide 102 

Cirozá hepaticá 387. 
Cisticerc 343 

Cisticerci calcificati 367 

— cerebrali ventriculari 360 
Cisticercoid 436 ` 
Cisticercozá 348, 358 


amiba metachisticä) 30 . 


48 . 
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— boviná 345 

— cerebralá 360 

— glandelor endocrine 366 

— oculara 362, 363 

— subcutanatä si musculara $i 
— subretinianá 364 

— umană 358 

Citostom 127 

Clonorchoză 293 

Coarda colică (cordon dur) 20 


:Comá. malarică 194 


Complicatii extraintestinale 22, 478 


' — intestinale 476 


Coprofagie 590 

Coracidium (v. larva infuziformá) 463 
Coroidozá 27 

Corpul central al lui Manson 608 
Corpuri in pesar 190 

— — semiluná 190 

Corpusculi Rainey 241. 

Creeping eruption (v. dermalitá liniarä) 549 
Criptosporidiozá 235 

Criptozoiti 182 

Crize jacksoniene 367 

Culicide 202, 604 

Curbă febrilă 186 

Cuticulă 375 


D 


Dermatită liniară 549, 578 
— localizată (gurma minerilor) 566 
Deshelmintizare 487 
Diagnostic serologic 28, 534 
Diareea călătorilor 235 . 
Dicroceliozá 284 
Diheteromonoxenic 444 
Diheleroxen 444 

Digestie artificială 535 
Dipilidioză 434 

Dirofilariozá 623 


— cardio-pulmonară (v. lez. în monedă) 628 


. — subcutanatá 628 


Disartrie 526 
Disfagie 526 


Disfonie 526 


Dispnee 526 


Distomatozá (v. fasciolozá) 267 
Dizenterie amibianá 13, 19, 28, 43 
— microbianá 28 

Dracunculozá 629 ` 


E 


Echinococcoza 374 

Edeme cutanate circumscrise 
calabar) 604 

Elefantiaza 598 

Elefantiazis scrotal 598 

Embriofor 360, 373, 374 

Embrion gyriniform 510, 520 

— hexacant 374, 435 


(Edemele: de 


Encistatie 139 

Endemie palustrá 213 

Endotoxine 299, 597 

Enzootie caniná 81 

Epifenomen 128 

Epimastigoli (critidie) 92 

Episod toxemic 299 

Eratism 497, 515 

Eritrodermia eozinofilicä 22 
Erizipel de litoral 615 (Erizipela de la Costa) 
Eruptii urticariene 549 

Espundia 88 

Evolutie autoheteroxená 523, 540. 
Examen arteriografic 412 
Examene imunologice 410 

— dubla difuziune Ouchterlony 410 
— contraimunoelectroforeza 410 
Examen trichinescopic 535 
Exotoxine 299, 597 

— parazitare 597 


F 


„Facies malarica‘ 192 
Fascioloza 267 


Faza adultă (intestinală). 474 
— cutanatá 547 | 


— gastro-intestinalá (faza de stare) 548 
— intestinală (faza adultă) 474 
— larvară (pulmonară) 470, 473, 547 - 


— neuro-psihicá 550 

— pulmonará 473 

Faza tisulará 106 

Febra asociatä cu apa neagrá 196 

— bilioasä hemoglobinuricá (v. sindrom hemo- 
globinuric bilios) 195 

— — remitentá melanuricá 195. 

— colidianá 176, 187 


— cuartá (,,quartaná*) 174, 186 
— terță 186 | 

— nebunà (fièvre folle) 
— triplă cuartá 186 
Filarioza 593 

— limfaticá 593 
Fistulizare 386 
. Flebotom 71 

Flegmon scrotal 633 
Focalitate naturală 463 
Focare primare 541 

— secundare sau sinantrope 941 
Forme chirurgicale 271 
Forma chisticá 219 

— Chicleros 88 

— critematoasá 83 

— exantematicá 221 

— in cizmá 600 

— gangrenoasá 21 

— histolytica 14 

— in margaretă 174 

— minuta 15 


— Foma ocular’ (oftalmicä) 222 
— perichisticá 255 

— toxico-alergicá 271 

Forme eratice 272 

Friguri palustre (quarte) ger 170 
Furocercar 298 


G 


Gametogonie 171 

,,Ganglioni atirnati* (pseudoadenolimfocel) 617 

Geofagie 590 

Geohelminti 486, 545 

Geotropism negativ 553 

— pozitiv 632 

Giardiofobie 147 

Giardiozá (ambliază). 139 

Granulatiile Maurer sau Ages si Christo- 
phers 176 

Granulatia Schüffner 173 

Granulatiile Ziemann 174 

Gurma minerilor 566 


H 


Harara 614 

Helmint 441 

Hematozoar 176 

Hematurie bilharzianá 300 

— de Egipt 300 

Hemoglobinurie 197, 198 
Hemoglobinemie 197, 198 

Hepatilă amibiană difuză (v. amibiază difuză) 24 
Hepatomegalie 304 
Hepatosplenomegalie egipteană 303 
Heteroxene 241, 444 

Hidatidă (sin. chist hidatic) 375 
alveolară (sin. echinococcozá alveolară) 428 
cardiacă 399 

cerebrală 401 

— infantilă 401 

— la adult 402 

— metastatică 402 

hepatică 384 

intraorbitară 404 

musculară 400 

osoasă 405 

pancreatică 397 

peritoneal’ 396 

primară 377 

pulmonară 377 

renală 397 

secundară 376, 380 

secundară a cavitälilor mucoase 380 
— difuză 380 

— locală 380 

— metastatică 380 

— a pericardului 380 

— peritonealä 380 

— pleuralá 380 

— a seroaselor 380 

splenicá 394 

unilocularä 374 


STI ee 182. 
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Hidropneumotorax hidatic 393 . 
Hidrotactism pozitiv 632 
Higrotropismul larvelor 553 
Hiperinvazie 446 
-Hiperkeratozá 614 
Hipnobioză 181, 245 — oculará 26 
Hipnozoiti 181, 245, 360 — ulcerativá (v. ulcére de Sortie) 346 
Hymenolepidozá 441 Lichid hidatic 376 | 

Ari : — perienteric 
Limfadenitá mezentericä oxiuriazică 514 - 
Limfangita 597 
Limfoadenopatie 221 
Limfoganglionar 221 


Leptomeningita 363 

— cronicá 363 

Leziuni enterale 524 

Leziune in fagure de miere 255 
— — monedă 628 


larakeratozá 614 
Imagine hidroaerică 393 
. Impas parazitar 582 
Incolinism 249 . Limforagii 597 
Incubatie clinică 180 . Limfoscrot 598 
— parazitará 180 Loaza 604 

— preparazitemicá 180 Lomidinizare 122 
Indice anamnestic 216 , 

— endemic 215 


M 
— oochistic 217 
— plasmodic 213 ` Macula 83 
— splenic 214 Malarie (paludism) 168 


— — mediu 214 

— — simplu 214 
Indice sporozoitic 217 
Infantilism hipofizar 402 
Infectie perichisticä 379 


Malariolog 171, 181 
Malignitate 304 

Masä protoplasmaticä 375 
Mastigofore 139 : 


Membranä adventice 375 


K it — ondulanta 375 i 
Kala-Azar (b. neagrä) 67, 69 ` — proligerá (germinalä) 375 
Keratita amibiană 62 f Meningoencefalità primară amibiană 56 
— punctata interstitialá 616. Merozoiti 172, 235 
— — superficialä 616 . Metacercar 267, 276, 291 
— vasculará 616 | ` Metacriptozoiti 182 ; 
Kissing bugs (insecte care sărută) 102 Metastaze cutanate (amebiaza cutanalä) 26 
Metoda Baermann 553 

j | | L — baghetei 516 
Larva cisticercoidá (v. cisticercoid) 444 — Harada-Mori 571 
— currens (v. strongiloidoza cutanatá) 546, — Staubli 533 

549 | — Willis-Hung 570 
— eclozatü 511, 580 Microfecalizare 372 
— infestată 436, 460, 520 à Microfilarii 595 - 
— infuziformá (v. coracidium) 463 Microgametociti 235 
— migrans visceralá (toxocaroza) 580 Microvezicule intraosoase 406 
— pre-cirnat 625 - Miracidium 276, 279 
— cirnat lung 625 . Molusticid 327 
— — scurt 625 Monoxenă 241, 444 
— procercoidá 463 , N 
— rabditoidá 557 F f à 
— strongiloidaé (filariformä) 557 NieGatonozibaGd, 
T Er ae & Nefrită malaricä 193 
Laverania j | > 6 
Leishmanide 70, 77 i e d 469 ee 
Leishmanioza cutanatá 81 Neurocisticercozä 502 
— — (f. uscatá, f. umedä) 83 Neurotoxine 607 
— — difuză (lupoidä) 88 Nevroze fobice 607 
ni. à "ls Nisip hidatie 376 
s. ieee | ; Noduli oncocercieni 612 
— viscerala 83 — subculanali oncocercieni (onchorcomala) 


— dermicá post kala-azar (LDPKA) 70, 77 618 
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Oncocercozá 611 

— africaná 612 

— nord-americană 612 

Oncosferi 374 

Oochist 235 

Oocist 178, 227 

Ookinet 178 

Opistorchozá 288 | 

Oui degradate (ouă degenerate) 442, 447 
— embrionate (infectioase) 444, 486 

— fecundate 469 

— meembrionate (neinfectioase) 486, 489 
— nefecundate 469 

Oxiuriaza 508 

— cutanatá 512 


P 


Paludism (v. malarie) 168 

— congenital 171 

— cronic 188 

Panglicä (v. teniaze) 349 

Papulă pruriginoasá 83 
Paragonimiaza 330 E 

Paraziti dioici 496 

— hematofagi 490 

Parazit geohelmint 490 
Parazitofobie (v. giardiofobie) 147 
Parazitoze comune 185 

Perioada preparazitemicá 180 

— prodromalä 180 

„„Pica“* 590 

Pigment melanic (hemozoina) 189 
Plerocercoid (v. larva infestantă) 460 
Pneumocistozá 255 . 


Pneumonie interstitialá plasmocitará (P.I. P.) 256 


— verminoasä 471 

Prerozetá 172 

Proglote 346, 353, 372, 374 
Promastigot 91 ; 
Protoscolex 376 

Prurit anal 510 

— perianal 540 


Pseudoadenolimfocel (v. ganglioni atirnali) 617 


Pseudoapendicitá 492, 514 
Pseudochist 91 
Punctie-biopsie pulmonará 259 
— ganglionará 73 

— hepaticá 73 

— osoasä 73 

Pustulá 83 


Q 
Quartana 174 

R 
Rase antropofile 204 
— zoofile 204 , 


Rău Morada v. erizipel de litoral 615 
Reactii imunologice 72, 410 
— contraimunoelectroforeza 410 


Reactii dubla difuziune Quchterlony 410 
— de fixare a complementului 72, 535 
— hemaglutinare indirectá 534, 411 

— imunoenzimatică (ELISA) 411 

— imunofluorescentä 226, 411 


Reacţia formolgelificare (testul de aldehidă) 72 


— Montenegro 88 

— Thompson 202 

— Roth (microprecipitare larvará) 534 
— Sussenguth-Kline 534 

Redie 276, 280, 291 

Heinfestare endogená 520 

Reinfestatie 520 

Retrofectiune 511, 520 

Rozet’ 172 

Hiie filariană sau craw-craw 614 


S 


Sandy patches (petice nisipoase) 300 
Sarcocistiná 247 

Sarcosporidiozä 241 

Scaun muco-membranos 18 

— sero-seros 18 

Schistosomiaza (Bilharzia) 296 

— infestatie 304 

— intestinală 302 


Schistosomele 298 
Schizogonie eritrocitarä 172 
Schizontocide 179, 299 
Schizonti 176 

Scolex 344, 358, 374 
Scotom 26 

Scuipat rectal 18 

Semnul Burns 367 

— Kerandel 107 

— Romana 97 


Shift to liver (reintoarcere in ficat) 304 
Simulide 621 

Sindrom de malabsorbtie 152 

— dizenteric 17 i 
— hemoglobinuric bilios 197 

— hemoragipar 70 

— Löffler 471, 529 

— Raynaud 193 

— SIDA 236 

- spleno-hepato-ganglionar 70 
Singamoză 504 

— umană 504 

Sistem reticulo-endotelial 91 
Splenocontractie 201 
Splenomegalie 190 

Sporocisti 280, 291, 332 
Sporoziti 171, 235 

Strobilä 343, 374 

Strongiloidozá (v. anghilulozä) 545 
— cutanatä (larva currens) 546 
— maligná 546 

Substanţă cozinotactică 471 

— schizontoliticá 471 
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Sin ot i ] Trofozoiti 140, 155, 219 
Trombocitograma 72 
'Trombocitopenie 72 
Tumorä lichidianá 375 ` 

T Tusea de mlastinä 192 


Soc anafilactic 376 - 
— hemoclazic^183 


Tabanide 605 

Tenesme 18 

Tenia cu spină 462 

Teniaze (cestode) 343 

Teniofobie (v. nevroze fobice) 350 
Termotropism 553 


U 


Ulceratii amibiene 21 ; 
— sin buton de cămaşă“ (v. abces) 17, 249 
— cutanate 81 i igi 
: Ulcere ,,de sortie‘ 346 
Terta maligna (v. febra terță) 176, 186. X Bi e 
TRUM E daa siderans 195 een cei sah ama 88 
fest de colorare vitală (Dye-test s Sabi 

Feldman) 226 (Dy au 93DI ^ Uta (chicleros) 88 

Tip rabditoid 545 


— strongiloid 545 Y 
Toxine. hemolitice 183 Y 

D. MEL a Verdizare 211 
— verminoase 514 E EY 
Toxocarozä 580 Neziculs ye bien f 
Toxoizi 506 | ERR exogene 376 | 
Bae Mr o jt Vezicula hidatică (chist hidatic) 375 

i Vezicule proligere 376 
— congenitală (postnatală) 223 € S 
Toxotoxiná 220 QUA 904 
Trematode 267 MAIN. a NA, 
Trepanatie craniană. 368 Vomicá hidaticá 379 
Triatomide 102 i x 
Trichineloza 523 Ak 
Trichocefalozá 489 1 Xenodiagnostic 98 
Trichomonade 125 Xifidocercari 332 
Trichomoniazä 124 i | 
Trichomonoză 138 ; Z 
Tripanide. 108 
Tripanosomiază 91 : Zoonozá 236, 261 
Tripomastigot 91, 94 Zooprofilaxie 326 
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